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I. 


Aus der ersten medizinischen Universitäts-Klinik in Wien (Vorstand: 

Professor Dr. C. von Noorden). 

Ueber die Wechselwirkungen der Drüsen 
mit innerer Sekretion. 1 ) 

I. Mitteilung. 

Von 

H. Eppinger, W. Falta und C. Rudinger. 

(Mit 1 Textfigur.) 

I. Kapitel. 

Yersuchsplan. 

Den hier mitzuteilenden Untersuchungen ist folgender Versuchsplan zu 
zu Grunde gelegen: Es sollte zuerst experimentell die Wechselwirkung 
der Dräsen mit innerer Sekretion einerseits durch kombinierte Exstirpation 
zweier Dräsen, andererseits durch Exstirpation einer Drüse und Er¬ 
zeugung von Ueberfunktion einer anderen studiert werden. 

Die Untersuchungen beschränken sich vor der Hand auf die Thy¬ 
reoidea, das Pankreas und das chromaffine System. Was die 
Thyreoidea anbelangt, so ist die Erzeugung des Athyreoidismus und des 
Hyperthyreoidismus leicht durchführbar. Aus der Pathologie des Menschen 
werden wir berücksichtigen unter den Zuständen des Hyperthyreoidismus 
den Morbus Basedowii und das Kropfherz, unter denen des Hypothy¬ 
reoidismus das Myxödem. Was das Pankreas anbelangt, so gelingt die 
Exstirpation desselben leicht. Hingegen ist die Erzeugung einer Ueber¬ 
funktion des Pankreas in einwandfreier Weise schwierig. Doch können 
wir die Versuche von Zuelzer 2 ) mit Injektion von Pankreasextrakt 
immerhin diskutieren und versuchen, ob sie sich den Anschauungen, die 
sich uns bei dem Studium des Gegenstandes aufdrängten, einfügen lassen. 
Was endlich das chroraaffine System anbelangt, so ist die experimentelle 
Ausschaltung desselben bisher unmöglich. Aus der Pathologie des 

1) Vergl. die vorläufigen Mitteilungen; Prot. d. Qcs. d. Aerzte in Wien. Wiener 
klin. Wochenschr. 1908. No. 7 und No. 21 und Verhandlungen des Kongr. f. innere 
Med. in Wien 1908. 

2) Zuelzer, 23. Kongr. f. inn. Med. 1906. 

ZeiUehr. f. klin. Medizin. 66. Bd. H. 1 u. 2. 1 
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Menschen können Fälle von Morbus Addisonii, bei welchem die Neben¬ 
nierenrinde intakt gefunden wurde und nur eine isolierte Erkrankung 
des chromaffinen Systems vorlag (Wiesel), mit Vorsicht verwendet 
werden. Zustände aus der menschlichen Pathologie, welche auf einer 
Ueberfunktion dieses Systems beruhen, sind bisher nicht bekannt. Als 
kurz dauernde Ueberfunktion kann jener Zustand angesehen werden, der 
durch Injektion von Adrenalin hervorgerufen wird, wenn man bedenkt, 
dass das Adrenalin das innere Sekret dieses Systems oder wenigstens 
einen wirksamen Bestandteil desselben wahrscheinlich den wichtigsten 
darstellt, dass dasselbe die Chromaffinität der Zellen dieses Systems 
bedingt [Schur und Wiesel 1 )], und dass es dauernd in das Blut sezerniert 
wird, wie dies Ehrmann 2 ) wenigstens für die Nebennierenvenen nachweisen 
konnte. Wohl scheint auf den ersten Blick diese Auffassung mehr für 
die intravenöse als für die subkutane oder intraperitoneale Injektion 
berechtigt zu sein — allein mit Unrecht; denn der bei intravenöser 
Applikation gesetzte intensive Reiz eignet sich sehr wohl den Angriffs¬ 
punkt dieses Stoffes zu studieren, er entspricht aber nicht den physio¬ 
logischen Verhältnissen. Wenn nämlich durch fördernde Impulse, welche 
den Drüsenzellen zufliessen, eine vermehrte Adrenalinsekretion hervor¬ 
gerufen wird, so ist anzunehmen, dass diese analog den Vorgängen 
elektrischer Reizung sekretorischer Nerven sich längere Zeit auf einer ge¬ 
wissen Höhe hält und allmählich wieder abfällt, Verhältnisse, die durch die 
langsam erfolgende Resorption nach Subkutaner injektion nachgeahmt werden. 

Wir werden zuerst über die wichtigsten der von uns gefundenen 
Tatsachen berichten, dann versuchen auf Grund derselben ein Bild von 
der Wechselwirkung der in den Kreis unserer Untersuchungen gezogenen 
Drüsen mit innerer Sekretion im Organismus zu entwerfen und zuletzt 
die so gewonnenen Anschauungen auf die Pathologie übertragen. 

II. Kapitel. 

Experimentelle Stoffwechseluntersuchungen. 

A. Der Hungerstoffwechsel bei schilddrüsenlosen Hunden. 

Der Einfluss der Schilddrüse auf den Stoffwechsel ist Gegenstand 
eingehender Untersuchungen gewesen. Ein grosser Teil derselben bedarf 
jedoch der Nachprüfung oder hält einer Kritik nicht mehr stand, seitdem 
die Sonderstellung der Epithelkörperchen durch die Arbeiten von 
Vassale und Generali 8 ), und der Wiener Schule über allen Zweifel 
gestellt wurde. So sind, um ein Beispiel zu nennen, die Ansichten 
Blums 4 ) über den Einfluss der Fleisch- bezw. Milchkost auf den Aus- 

1) Schur und Wiesel, Win. klin. Wochenschr. 40. 1907. 

2) Ehrmann, Arch. f. experim. Path. u. Pharm. 55. 1906. 

3) Vasale u. Generali, Arch. italien. de Biolog. 18% e ff. 

4) Blum, Virch. Arch. 162. 1900. 
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Tabelle I. 


V.-P. 25a. Grosser weisser Hund. — Exstirpation der Thyreoidea am 12. November 1907. 
Körpergewicht am 15. November 22 kg. Temp. 38. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Temperat. 

N 

total | stündlich 

21.11. 

5,30-8,00 

Hunger 

22,6 

38,5 

4,592 

0,317 


8,00-9,45 

55 

22,0 

38,5 

1,66 

0,120 

22.11. 

9,45-6,15 

r> 

21,5 

38,5 

2,24 

0,107 

23.11. 

6,15-6.00 


20,9 

38,5 

3,079 

0,129 

24.11. 

6,00-6,00 

yt 

20,7 

38,5 

2,835 

0,118 

29.11. 

7,45-7,00 

300 g Rohrzucker 

22,95 

38,5 

1,49 

0,132 


7,00-8,30 


22,5 

37,8 

3,71 

0,274 

30.11. 

8,80—7,00 

95 

22,30 

38,2 

0,77 

0,074 


7,00—8,45 


21,99 

37,9 

1,515 

0,11 

1. 12. 

8,45 - 9,00 

„ 

21,35 

38,2 

2,485 

0,102 

2.12. 

9,00—8,00 

5» 

21,15 

38,1 

1,754 

0,076 

3. 12. 

8,00-7,80 

70 g Butter 

21,0 

38,2 

2,625 

0,228 


7,80-8,00 

* 

20,6 

38,2 

2,73 

0,202 

4.12. 

8,00-8,15 

2 x 70 g Butter 

20,35 

38,2 

2,61 

0,106 

5.12. 

8,15-7,00 

95 

20,1 

38,3 

2,097 

0,088 

16.12. 

8,00-7,00 

Hunger 

20,25 

38,4 

— 

! — 

17. 12. 

7,00-7,45 

n 

20,35 

38,6 

2,17 | 

0,17 


7,45-7,15 

yt 

20,09 

38,2 

1,498 

0,13 

18.12. 

7,15-7,15 

99 

19,8 

38,4 

1,32 

0,12 


7,15-7,00 

rt 

19,4 

38,4 

1,69 i 

0,144 

19.12. 

7,00-7,00 

70 g Fett 

19,8 

38,9 

1,75 1 

0,146 


7,00-7,00 

91 

19,0 

38,3 

1,94 ; 

0,161 

20. 12. 

7,00-7,00 

99 

20,2 

38,4 

2,02 

0,169 


7,00—7,00 

15 

19,75 

38,8 

2,29 | 

0,191 

21. 12. 

7,00-7,00 

n 

19,55 

38,6 

1,375 ! 

0,115 


7,00-7,00 

51 

19,25 

38,3 

1,87 

0,156 


Tabelle II. 

V.-P. 50a. Schwarzer Spitz. — Exstirpation der Thyreoidea am 18. Dezember. 
Letzte Fütterung am 26. Dezember. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Temperat. 

N 

total ' stündlich 

27.12. 

7,00-7,00 

Hunger 

10,45 

38,0 

1,655 

1 0,138 


7,00—7,00 


— 

38,3 

3,178 

1 0,265 

29.12. 

7,00—6,80 

55 

10,2 

38,3 

1,022 

« 0,09 


6,80-7,00 

55 

10,5 

38,3 

1,882 

0,15 


7,00-7,00 

55 

9.8 

38,5 

2,45 

0,102 

30.12. 

7,00-7,00 

40 g Fett 

9,45 

38,6 

0,649 

0,054 


7,00—7,00 

55 

9,85 

38,4 

1,232 

0,103 

31.12. 

7,00-8,80 

55 

9,8 

38,1 

1,364 

0,10 


8,80-7,00 

55 

9,67 

38,3 

1,366 

0,13 

1. 1. 

7,00-7,00 

55 

9,65 

38,2 

0,896 

0,075 


7,00-7,00 

55 

9,75 

38,2 

0,972 

0,081 

2. 1. 

7,00—6,80 

80 g Rohrzucker 

9,65 

38,2 

0,938 

0,081 


6,80-10,00 

55 

9,55 

38,2 

1,008 

0,065 

3. 1. 

10,00—8,80 

55 

— 

38,2 

0,921 

0,087 


8,80—7,00 

55 

9,65 

38,7 

0,792 

0,075 

4. 1. 

7,00-6,80 

55 

9,6 

38,8 

0,888 

0,077 


6,80-7,00 

r 

9,5 

38,9 

0,630 

0,045 


bruch der Tetanie nach Schilddrüsenexstirpation heute überholt. Ohne 
auf die umfangreiche Literatur näher einzugehen, können wir jedenfalls 


als völlig gesichert die Lehre betrachten, dass durch den Ausfall der 

1 * 
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Tabelle III. 


V.-P. 53 a. Brauner Schäferhund. — Exstirpation der Thyreoidea am 18. Dezember. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Temperat. 

N 

total stündlich 

27. 12. 

7,30—7,00 

Hunger 

20,37 

38,0 

6,49 

0,564 


7,00-7.15 

r> 

20,5 

38,4 

1,952 

0,159 

28. 12. 

7,15-7,00 

Y) 

19,99 

38,4 

0,874 

0,079 


7,00—7,15 

» 

20,5 

38,6 

0,627 

0,051 

29. 12. 

7,15-7,15 


19,5 

38,9 

2,578 

0,107 

30. 12. 

7,15—7,00 

2X115gRohrzuck. 

19,25 

38,3 

4,676 

0,198 

31. 12. 

7,00-7,00 

115 g Rohrzucker 

19,45 

38,2 

1,348 

0,112 


7,00-7,15 

n 

19,15 

37,8 

1,42 

0,115 

1. 1. 

7,15—6.80 

» 

18,95 

38,2 

0,946 

0,085 


6,80-7,30 

r> 

19,4 

38,0 

1,176 

0,09 

2. 1. 

7,30-6,80 

75 g Fett 

19,25 

88,2 

1,215 

'■ 0,11 


6,80—10,00 

T> 

19,1 

38,2 

1,226 

i 0,08 

3. 1. 

10,00-8,00 

n 

19,35 

38,3 

1,19 

0,119 


8,00—8,00 

n 

19,5 

38,3 

1,238 

0,103 

4. 1. 

8,00-7,15 

V 

19,0 

38,3 

1,265 

0,112 


7,15-7,00 

n 

18,75 

38,1 

1,058 

0,09 


Schilddrüse der Stoffwechsel sensu strictiore herabgesetzt ist: der Eiweiss¬ 
bedarf ist vermindert, der Ruheamsatz niedriger als bei normalen Indi¬ 
viduen. Andererseits ist in Zuständen des Hyperthyreoidismus Eiweiss¬ 
bedarf und Ruheumsatz erhöht. 

Wir haben nun vorerst ein sicheres Mass für die Grösse des Eiweiss¬ 
umsatzes, soweit er auf die normale Schilddrüsenwirkung zurückzuführen 
ist, zu gewinnen versucht. Zu diesem Zwecke schien die Untersuchung 
des Hungerstoffwechsels am geeignetsten. In analogen Versuchen an 
pankreaslosen Hunden von Falta, Grote und Staehelin 1 ) und Falta 
und Withney 2 3 ) hatte sich die Methode als zweckentsprechend bewährt. 

Ueberblicken wir die mitgeteilten Versuche, so ergibt sich: 

1. dass der Hungereiweissumsatz schilddrüsenloser Hunde tiefer 
liegt, wie der normaler Hunde gleichen Gewichtes. Nach älteren An¬ 
gaben von E. Voit 8 ) und den oben erwähnten Versuchen von Falta, 
Grote und Stähelin und Falta und Withney zeigt der Hunger¬ 
eiweissumsatz normaler Hunde am 3. und 4. Tage folgende Werte: 


Körpergewicht 
des Hundes 

Stickstoffausscheidung 
in 24 Stunden pro kg 

Bemerkung 

28,6 kg 

0,18 

E. Voit. 

23,5 kg 

0,214 

Falta, Grote u. Stähelin. 

22,0 kg 

0,202 

Falta, Grote u. Stähelin. 

18,7 kg 

0,20 

E. Voit. 

16,5 kg 

0,254 

Falta u. Withney. 

8,0 kg 

0,312 

Falta u. Withney. 

7,2 kg 

0,30 

E. Voit. 

3,7 kg 

0,478 

Falta u. Withney. 


1) Falta, Grote u. Stähelin, Hofmeisters Beiträge. Bd. 10. 1907. 

2) Falta u. Withney, ibidem. Bd. 11. 1908. 

3) E. Voit, Zeitschr. f. Biol. 41. 1901. 
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Nach unseren Versuchen bei schilddrüsenlosen Hunden ergeben sich 
folgende Werte: 


Körpergewicht 
des Hundes 

Stickstoffausscheidung 
in 24 Stunden pro kg 

Bemerkung 

20,7 kg 

0,135 

Vers. P. No. 25 a. 

19,5 kg 

0,132 

Vers. P. No. 53 a. 

9,8 kg 

0,25 

Vers. P. No. 50 a. 


Bei den grösseren schilddrüsenlosen Hunden beträgt also 
der Hungereiweissumsatz nur wenig mehr als die Hälfte gleich¬ 
schwerer normaler Hunde. Bei dem kleineren Hunde (V.-P. 50a) 
ist die Herabsetzung etwas geringer. 1 ) 

B. Der Einfluss von Fett und Kohlehydraten auf den Eiweissumsatz 

schilddrüsenloser Hunde. 

Bekanntlich wirken Fett und besonders die Kohlehydrate eiweiss- 
sparend. Durch Zufuhr dieser beiden Energieträger kann der Hunger¬ 
eiweissumsatz stark herabgedrückt werden. Bezüglich der Verhältnisse 
beim Menschen verweisen wir auf die gründliche Arbeit von Landergreen. 2 ) 
Bei hungernden Hunden liegen die Verhältnisse insofern etwas anders, 
als die ei weisssparende Wirkung von Fett und Kohlehydraten nach den 
Untersuchungen von E. Voit und Korkunoff 8 ) erst am 3. Tage voll 
zur Geltung kommt, am ersten Tage aber sogar eine deutliche Steigerung 
des Hungereiweissumsatzes eintritt. Wir haben diese Verhältnisse auch 
am schilddrüsenlosen Hunde studiert; vergl. die vorangehenden Versuchs¬ 
protokolle 25a, 50a und 53a. Im Versuche 25a sehen wir nach Zulage 
von 300 g Rohrzucker nach viertägigem Hunger den Hungereiweiss- 
umsatz stark ansteigen. Erst am 4. Tage der Zulage findet sich ein 
Wert, der deutlich tiefer liegt als im blossen Hunger. Ein ähnliches 
Verhalten zeigt sich auch nach Feltzulage. Wir können sagen, dass, wennüber- 
baupt eine Einschränkung des Hungcreiweissumsatzes stattgefunden hat, sie 
nur sehr gering ist. Im Versuche 53 a findet weder durch Zulage von Zucker 
noch durch Zulage von Fett ein Heruntergehen des Hungereiweissumsatzes 
statt. Nur im Versuche 50 a scheint eine kleine Wirkung der Fette und 
Kohlehydrate auf den Hungereiweissumsatz zu bestehen. Eine Erklärung, 
warum gerade hier, können wir nicht geben. Der Ausfall aller drei 
Versuche berechtigt uns jedenfalls zu der Annahme, dass nach Ex¬ 
stirpation der Schilddrüse Fett und Kohlehydrate den Hunger¬ 
eiweissumsatz nicht oder höchstens in viel geringerem Masse 
als unter normalen Verhältnissen herabzudrücken imstande sind. 

1) Es muss hier bemerkt werden, dass bei Hunden nach Biedl häufig Neben¬ 
schilddrüsen Vorkommen. Erfolgt die Untersuchung des Hungereiweissumsatzes längere 
Zeit nach der Exstirpation der Schilddrüsen, so können die Nebenschilddrüsen in¬ 
zwischen durch Hypertrophie den Ausfall mehr oder weniger decken. 

2) Landergreen, Skandin. Arch. f. Phys. 14. 1903. 

3) E. Voit u. Korkunoff, Zeitsohr. f. Biol. XXXII. 1895. 
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C. Ueber den Einfluss der Applikation von Schilddrüsensaft, bezw. 
Schilddrüsenpräparaten auf den Stoffwechsel schilddrüsenloser Hunde. 

Der Einfluss von Schilddrüsenpräparaten auf den Stoffwechsel nor¬ 
maler Menschen und Tiere ist von zahlreichen Autoren studiert worden. 
Ohne auf die umfassende Literatur näher einzugehen, wollen wir dahin 
resümieren, dass die Verfütterung bezw. Injektion solcher Schilddrüsen¬ 
präparate eine Steigerung des Eiweissbedarfes, eine Erhöhung des Gas¬ 
wechsels und häufig Glykosurie zur Folge hat. Auch bei schilddrüsen- 
loscn Tieren liegen Versuche vor, die sich allerdings fast nur darauf 
beschränken, die Funktion der Schilddrüse zu ersetzen und die Folgen 
des Schilddrüsenausfalles aufzuhalten. 

Im folgenden soll ein Versuch geschildert werden, in welchem 
hauptsächlich der Hungereiweissumsatz und die Wirkung derKohlehydrate auf 
denselben bei gleichzeitiger Darreichung vonSchilddrüsentabletten(Borrough- 
Welcome) und Rinderschilddrüsen, bezw. deren Pressaft studiert werden. 

Ergebnis: I. Schon während der ersten Fütterungsperiode zeigt 
sich negative Eiweissbilanz. 1500 Milch enthalten 7,5 g N. Durch die 
Verfütterung von 6 rohen Rinderschilddrüsen am 3. Tag wurden höchstens 
1,5 gN zugeführt. Die N-Ausscheidung beträgt am 1. Tage 10,79, am 
4. Tage 9,18 g. Nehmen wir an, dass mit dem Kote 0,5 g N pro Tag 
zu Verlust gehen, so haben wir eine negative Stickstoffbilanz von 
wenigstens 2,5 g pro Tag. 1500 Milch enthalten 900 Kalorien, damit 
hätte ein Hund von 22,5 kg sich ins Stickstoffgleichgewicht setzen können. 

II. In der anschliessenden Hungerperiode werden ausgeschieden 
6,19, 7,39 und 7,35 g N. Im früheren Versuche (cf. Tab. I) schied 
derselbe Hund ohne Schilddrüse am 2. Hungertage 2,24, am 3. 3,079, 
am 4. Tage 2,84 g N, in einer zweiten Hungerperiode am 3. Tage 3,01 g N 
aus. Da ein normaler Hund von 22 kg Körpergewicht höchstens 4,5 g N 
pro Tag im Hunger ausscheidet, so würde durch die Verfütterung der 
Schilddrüsentabletten der Ausfall der Schilddrüse überkompensiert. 

III. Bemerkenswert ist nun, dass durch Zufuhr von Kohlehydraten 
der Hungereiweissumsatz sofort mächtig eingeschränkt wird. Am 1. Tage 
schon auf 5,32 g, am 2. Tage auf 3,56 g N. Die Kohlehydrate wirken 
jetzt also wieder ebenso eiweisssparend, wie bei normalen Tieren. Gly¬ 
kosurie wurde während des ganzen Versuches nicht beobachtet. 1 ) 

IV. Auf die Adrenalinmydriasis soll später eingegangen werden. 

1) Von mehreren Autoren (Falkenborg, Zur Exstirpation der Schilddrüsen. 
Verhlg. des X. Kongr. f. innere Med. Wiesbaden. 1891 und Rahel Hirsch 
Zeitsohr. f. experim. Path. u. Therapie. III. 2. Heft.) ist Glykosurie nach 
Schilddrüsenexstirpation bei Hunden beobaohtet worden, die, wie Falkenberg 
angibt, zuweilen sogar bis zum Tode andauern kann. Wir wollen hier gleich 
bemerken, dass wir in unseren Versuchen niemals Glykosurie beobachteten, und 
selbst in denVersuchen mit Darreichung grösserer Zuckermengen nur Spuren von Zucker 
auftraten, wie sie auch bei normalen Hunden nach Darreichung grosser Zuckermengen 
beobachtet werden. 
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Tabelle IV. 

V.-P. 25b. Exstirpation der Thyreoidea am 12. XL 07. Seit mehreren Wochen 
verliert der Hund Haare, an mehreren Hautpartien Epitheldefekt. 


Datum 

Zeit 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 


N 

total Ipr.Std. 

Bemerkungen 

16.1.08. 

9,33—7,86 

22,45 

38,4 

1500 Milch 
+ 3 Tabletten. 

! 

5,32 1 0,532 

i 



7,86-11,45 

22,55 

38,3 

4,53 , 0,281 


17. 1. 

11,45-7,25 

38,6 

1500 Milch 
+ 3 Tabletten. 

5,01 ! 0,659 

1 

Adrenalin- 

mydriasis 

positiv. 





7,25-7,37 

22,37 

38,7 

4,69 1 0.384 

18. 1. 

7,87—6,87 

38,6 

1500 Milch+S 

3,92 | 0,356 

Adrenalin- 




Tabletten + 6 

1 

mydriasis 





rohe Rinder¬ 
schilddrüsen. 

! 

deutl. positiv. 


6,87—7,55 

21,85 

39,0 


6.87 0,53 


19. 1. 

7,55-6,12 

39,2 

1500 Milch 
+ 3 Tabletten. 

4,75 j 0,463 




6,12—6,45 

21,2 

38,6 

4,42 ! 0,353 


20.1. 

6,45-6,85 

39,4 

Hunger, 3TabL, 
Injektion von 

5 ccm Rinder- 

2,58 0,224 

• i 








schilddrüsen- 

1 






saft. 

1 



6,85-7,20 

20,3 

38,4 


3,59 0,28 

i 

Adrenalin- 




mydriasis 

undeutlich. 




21. 1. 

7,20-6,86 



Hunger, 2x3 
Tabl., 10 ccm 
Schilddrüsen¬ 

3,807 0,339 

j 

Adrenalinmy- 
driasis sehr 
deutl. positiv. 





saft. 



6,80-7,30 

19,5 

38,6 


3,58 | 0,275 


22.1. 

7,80—6,20 

t 

38,3 

Hunger+ 2 x 3 

3,46 0,317 





Tabletten. 

i 



6,20-7,48 

19,8 

39,4 


3,88 0,294 


23.1. 

7,48—8,85 

39,2 

2 x 150 Rohr¬ 
zucker+2 x 3 

2,85 0,23 







Tabletten. 




8,85-7,85 

18,45 

39,4 


2,47 0,221 


24. 1. 

7,35—6,40 

39,6 

2 X 150 Rohr¬ 
zucker+2 X 3 

1,68 0,153 




1 



Tabletten. 




6,40-7,40 

17,7 

39,9 


1,87 i 0,143 



Am 26. 1. abends Exitus. Bei der Sektion fand sich die Aorta vollkommen zart; 
keine akzessorischen Schilddrüsen. 


D. Ueber die glykosurische Wirkung des Adrenalins bei normalen 

Hunden. 

Die Entdeckung, dass der Nebennierensaft in grösseren Mengen in 
den Körper — mit Umgehung des Verdauungstraktus — eingebracht, 
Glykosurie erzeugt, stammt bekanntlich von Blum. 1 ) Die Unter- 


1) Blum, F., Ueber Nebennierendiabetes. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1901. 
Bd. 91. Derselbe, Weitere Mitteilungen zur Lehre vom Nebennierendiabetes. 
Pflügers Arch. 90. 1902. 
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suchungen von Zuelze r 1 ) und später von Metzger 2 3 ) und anderen 
zeigten dann, dass nach Injektion von Nebennierensaft, bezw. Adrenalin 
Hyperglykämie auftritt, wodurch die Adrenalinglykosurie ein viel grösseres 
Interesse für die Frage nach der Genese des menschlichen Diabetes er¬ 
langte. Wir wollen in diesem Kapitel nur kurz auf die Beziehungen der 
Adrenalinglykosurie zum Glykogengehalt und zum Eiweissumsatz ein- 
gehen. Blum behauptet in seiner ersten Arbeit, dass bei Hungertieren 
Adrenalin noch wirksam ist, in einem Versuche sogar noch am 18. Hunger¬ 
tage. Der Zucker könne daher nicht mehr aus Glykogen stammen, 
auch sei dabei der Hungereiweissumsatz nicht erhöht. In der späteren 
Arbeit berichtet Blum jedoch, dass Hunde, die längere Zeit gehungert 
haben, auf Adrenalin nicht mehr reagieren. Führt man ihnen jedoch 
Fett (Olivenöl) zu, so tritt wieder nach Adrenalininjektion Glykosuric 
auf. Dabei soll die Stickstoffausscheidung ansteigen. Blum glaubt, 
dass dieser Zucker aus dem Fett stamme. Herter und Wakemann 8 ) 
behaupten, dass Hunde, die längere Zeit gehungert haben und durch 
Phlorlugin ganz glykogenfrei gemacht worden sind, auf Adrenalin nicht 
mehr reagieren. Auch die Versuche von Velich 4 ) an Fröschen haben 
zu einem ähnlichen Resultat geführt. Nur bei den gut genährten Tieren, 
deren Fettkörper erhalten waren, erzeugte Injektion von Adrenalin Gly- 
kosurie, während die Versuche an schlecht genährten Tieren oder an 
solchen, denen die Fettkörper exstirpiert worden waren, negativ ausfielcn. 

Da, wie ersichtlich, die einzelnen Angaben sich widersprechen, vor 
allem andern aber die Behauptung, dass Adrenalin bei Hungertieren 
nicht wirkt und den Eiweissumsatz unbeeinflusst lässt, in die Lehre über¬ 
gegangen ist, diese Fragen aber, wie wir später sehen werden, von 
grösstem Interesse sind, so haben wir einige Versuche an normalen 
Tieren angestellt, von denen wir die folgenden wiedergeben. 


Tabelle V. 

V.-P. 46. Schwarzer Spitz. 11,5 hg- 



— 


— 

— 


— - 

Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

total 

N 

stündl. 

D 

D/N 

8. 12.07 

9. 12.07 

10. 12. 07 

11. 12. 07 

7,00 

10,00—6,00 

6,00-8,00 

Letzte Fütterung 
Hunger, 1 Stunde Tretbahn 

n 

Hunger, 0,01 Adrenalin*) 

2,67 

1,775 

i 

i 

0,334 

0,127 

2,83 

1,06 


*) Die Adrenalinjektion erfolgte an drei verschiedenen Körperstellen. An der 
Injektionsstelle trat eine ausgebreitete Nekrose des Unterhautzellgewebcs auf; der 
Hund ging am 16. Dezember ein. 


1) Zuelzer, Zur Frage des Nebennierendiabetes. Berliner klin. Wochenschr. 

1901. 48. 

2) Metzger, Zur Lehre von Nebennierendiabetes. Münchener med. Wochenschr. 

1902. 12. 

3) Herter und Wakemann, Virch. Arch. 169. 1902. 

4 ) Velich, Virch. Arch. 184. 1906. 
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Ergebnis: Der Hand hungerte volle 72 Stunden und lief dabei 
täglich eine Stunde in der Tretbahn. Trotzdem trat eine deutliche 
Wirkung auf Adrenalin ein und gleichzeitig eine wesentliche Steigerung 
des Hungereiweissumsatzes. 


Tabelle VI. 

V.-P. 6fi. Weisser Fox. Körpergewicht 11,15 kg. 


Dat. 

2H 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

total 1 

stündl. 

D 

D/N 

6.1. 

7,50-6,28 

40 g Butter 

11,15 

38,7 

39,1 

1,702 

0,148 




6,28-7,23 


10,75 

38,5 

2,162 

0,166 



7. 1. 

7,23—7,50 

n 

— 

38,3 

1,274 

0,102 




7,50-7,48 

V ) 

10,57 

38,6 

1,776 

0,148 



8.1. 

7,48-6,25 

40 g Butter*) 

— 

38,7 

1,938 

1 0,184 




6,25-11,80 

6,25 0,01 g Adrenalin 

— 

— 

1,686 

0,887 

2,8 

1,66 



subkut. + 40 g Butter 








11,80-6,15 

— 

10,50 

39,1 

2,352 

0,349 

3,9 

1,66 

9 1. 

6,15-12,30 

40 g Butter 

— 

39,7 

1,742 

0,278 

— 



12,30-6.80 

— 

— 

39,7 

1,890 | 

| 0,315 

— 



6,80-7,25 

80 g Rohzucker 

10,35 

39,1 

1,288 

, 0,100 

— 



*) Erbricht etwas Butter. 

Ergebnis: Der Hund ist durch mehr als 72 Stunden nur mit 
Butter gefüttert worden. Die Adrenalin Wirkung ist wesentlich intensiver als 
beim Hungerhund. Dabei intensive Steigerung des Hungereiweissumsatzes. 

Gleichzeitige Fettfütterung erhöht also die Adrenalinwirkung. Wir 
können den Befund Blums somit bestätigen. In unserem Versuche 
könnte man annehmen, dass durch das Fett Glykogen gespart wurde, und dies 
die Ursache der stärkeren Wirkung sei. Diese Annahme gilt jedoch nicht 
für die Versuchsanordnung Bl ums. Wir kommen also zu folgenden Schlüssen: 

1. Adrenalin wirkt auch bei hungernden Tieren nach intensiver 
Arbeit glykosurisch 1 2 ). 

2. Der Hungereiweissumsatz wird gesteigert. 

3. Fettfütterung erhöht die glykosurische Adrenalin Wirkung. 

E. Adrenalin bei schilddrüsenlosen Tieren. 

Im vorhergehenden Kapitel wurde geschildert, dass das Adrenalin 
bei hungernden Tieren den Eiweissumsatz steigert. Es schien daher ge¬ 
boten, zu sehen, wie sich das Adrenalin bei dem herabgesetzten Eiweiss¬ 
umsatz schilddrüsenloser Tiere verhält. Es stellt sich dabei heraus, dass 
bei Hunden nach der Exstirpation der Schilddrüse die glykosurische 

1) Dass die Steigerung des HuDgereiweissumsatzes hier so lange anhält bezw. 
wieder von neuem ansteigt, hat ihren Grund in der Nekrose des Unterhautzellgewebes, 
die durch das Adrenalin gesetzt wurde. Die unmittelbar nach der Adrenalininjektion 
mit der Zuckerausscheidung einsetzende Steigerung der N-Ausschcidung ist nicht auf 
Nekrose zu beziehen. 

2) Wir möchten hier besonders bemerken, dass wir stets Adrenalin Takamine 
(Parke Davis) und zwar stets frisch verwenden. 
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Wirkung des Adrenalins hochgradig herabgesetzt oder sogar ganz auf¬ 
gehoben ist, wie aus den folgenden Protokollen hervorgeht. 

Tabelle VII. 

V.-P. 75. Grosser schwarzer Hund, 30 kg. 

11. 1.08. Exstirpation der Schilddrüsen. 

17. 1. Blutdruckversuoh. 

18.1. 1,15 Fütterung mit 400 Milch; nachher intraperitoneale Injektion von 
0,030 Adrenalin 1 ). — 4,00 im Harn kein Zucker. — 6,00 im Harn kein Zucker. 

19.1. 7,00 im Harn kein Zucker. 

Exitus im Laufe des Tages. 

Ergebnis: Trotz grosser Adrenalindosis keine Glykosurie. 

Tabelle VIH. 

V.-P. 90. Hund 6,5 kg. 

25. 1. 08. Blutdruckversuch. 

Nach Durchführung des Blutdruckversuohes Exstirpation der Schilddrüsen. 

28. 1. Mittags Fütterung. 4,00 Blutdruckversuch. Körpergewicht 6,2 kg. — 
6,15 im Harn Spur Reduktion. — 7,45 im Harn kein Zucker; 0,0062 Adrenalin intra¬ 
peritoneal. — 11,45 im Harn kein Zucker. 

29. 1. 7,30 im Harn kein Zucker. 

Ergebnis: Intraperitoneale Injektion von Adrenalin ruft bei diesem 
schilddrüsenlosen Hunde keine Glykosurie hervor. 

Tabelle IX. 

V.-P. 91. Hund 7,6 kg. 

25.1. 08. Blutdruckversuoh. 

Nach Durchführung des Blutdruckversuches Exstirpation beider Schilddrüsen. 

28. 1. 12,00 letzte Fütterung, 6,3 kg Körpergewicht. — 4,00 Blutdruckversuch. 
— 6,30 im Ham kein Zucker; intraperitoneale Injektion von 0,007 Adrenalin; schwere 
Vergiftungserscheinungen. — 11,30 im Ham keiu Zucker. 

29. 1. Exitus. 

Ergebnis: Intraperitoneale Injektion von Adrenalin ruft bei diesem 
schilddrüsenlosen Hunde keine Glykosurie hervor. 

Tabelle X. 

V.-P. 97. Schwarzer Spitz 11,9 kg. 

3. 2. 08. Exstirpation der Schilddrüsen. 

7. 2. 1,30 gemischtes Futter. — 2,45 intraperitoneale Injektion von 0,013 Adre¬ 
nalin. — 5,00 im Harn Spur Reduktion. — 6,00 im Harn kein Zucker. 

8. 2. 7,20 im Harn kein Zucker. 

13. 2. Morgens nüchtern 50 g Dextrose. Im Harn kein Zucker. 

14. 2. Morgens nüchtern 100 g Dextrose. Im Ham eben deutliche Reduktion 2 ). 

Ergebnis: 1. Nach der Adrenalininjnktion tritt keine Glykosurie auf. 

2. Die Assemilationsgrenze für Traubenzucker ist nicht herabgesetzt. 

1) 10 Min. nach der Adrenalininjektion Erbrechen, grosse Unruhe, jammert und 
winselt. Um 6,30 hat sich der Hund beruhigt. Atmung noch etwas beschleunigt. 

2) Der Hund wurde später zu andern Stoffwechsel versuchen verwendet. 
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Tabelle XI. 

V.-P. 53b. Brauner Schäferhund. 20.75 kg. Exstirpation der Schilddrüsen 

am 18. Dezember. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

total ' stündl. 

D 

11.1. 

1,30 

1,30 reichlich Fütterung 
ra. Fleisch, Knochen und 




i 




Reis 







5,15-7,15 

Intraperitoneale Injek¬ 

20,75 

38,8 

0,7 

0,35 

0 



tion v. 0,021 Adrenalin 

39,7 


7,15-10,20 

19,9 

38,8 

1,078 

0,359 

0 


10,20-7,24 


19,10 

38,7 

0,828 

0,092 

0 

12. 1. 

Milch 



13. 1. 


Gemischtes Futter 






14.1. 








15.1. 


Hunger; nachm. Blut¬ 
druckversuch. Exitus. 







Nach der Injektion sehr beschleunigte Atmung. Erbrechen wurstförmig geformter 
Massen, die der Hund zum Teil auffrisst. — 5,45. Der Hund schreit laut auf, an¬ 
scheinend heftige Schmerzen im Abdomen, sehr unruhig. — 7,15 jammert laut. Ab¬ 
domen nicht besonders druckempfindlich. Beim Katheterisieren erregt die Ausspülung 
der Blase mit warmem (38°) destillierten Wasser heftige Sohmerzen. Das Wasser 
wird neben dem Katheter spontan entleert. Starke Dyspnoe. — 10,00 winselt noch 
immer. Starke Hinfälligkeit, grosser Durst. Pulsfrequenz wegen beschleunigter Atmung 
nicht bestimmbar. Spiel der Pupillen während der ganzen Beobachtungszeit normal. 

15. 1. Sektion: Peritoneum normal. Im Herzen keine Gerinnsel. Keine akzesso¬ 
rischen Schilddrüsen. 

Ergebnis: Nach der Adrenalininjektion trotz vorausgegangener reich¬ 
licher Fütterung keine Glykosurie. Wirkung auf den Eiweissumsatz hier 
wegen der Fütterung nicht ersichtlich. 

Ueber den Hungereiweissumsatz orientiert folgender Versuch. 


Tabelle XII. 

V.-P. 50b. Schwarzer Spitz. Exstirpation der Schilddrüsen 18. Dezember 1907. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

I 

total 


D 

8.1. 

0,45—6,30 

Mittags letzte Fütterung 

9,98 

38,1 

1,232 

0,105 


9.1. 

6,30-6,40 

Hunger 

— 

38,1 

2,512 

0,205 



6,40-8,10 

i» 

— 

38,2 

1,078 

0,080 


10.1. 

8,10-12,50 


9,9 

38,2 

0,616 

0,131 



12,50-4,00 

Adrenalin 0,01 subkutan 

— 

38,7 

0,161 

1 0,051 

0 


4,00—7,00 

Hunger 

— 

— 

0,672 

0,224 

0 


7,00—11,50 


— 

40,0 

1,022 

1 0,213 

0 


11,50-7,12 

rt 

9,60 

39,8 

0,810 , 

, 0,108 

0 

11. 1. 

7,12-12,55 

yt 

— 

— 

0,507 

1 0,088 

0 


12,55-4,45 

Adrenal. intraperitoneal 




i 




0,01: mit der Schlund¬ 




i 




sonde 40 g Rohzucker 

9,25 

38,6 

0,119 

0,081 

0 


4,45—7.80 

Hunger 

9,22 

38,8 

0,616 

0,224 

0 


7,80-10,20 

rt 

— 

38,0 

0,249 

0,098 

0 


10,20—7,88 

it 

9,12 

38,1 

0,476 

0,051 

0 

12. 1. 


Milch 






13.1. 


Blutdruckversuch. 




1 




Darauf Exitus. 
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Bei der subkutanen Injektion des Adrenalins heftige Schmerzäusserung, grosse 
Unruhe des Tieres, beschleunigte Atmung. Druckempfindlichkeit der Injektionsstelle 
schwindet nach kurzer Zeit, hingegen dauern die spontanen Schmerzäusserungen des 
Hundes bis gegen Abend. Zur Bildung eines nekrotischen Herdes kommt es nicht. 
Auch bei der intraperitonealen Injektion heftige Schmerzäusserung und Schreien bis 
gegen Abend. Die Schmerzen scheinen im Abdomon zu sitzen, das jedoch nicht 
druckempfindlich ist. Abends ist das Tier ziemlich matt, am Morgen jedoch schon 
wieder erholt. Spiel der Pupillen während der ganzen Beobachtungszeit normal. 

Sektion: Darm stark kontrahiert, leichte Injektion des Netzes, keine akzessorischen 
Schilddrüsen. 

Ergebnis: I. Subkutane Injektion von Adrenalin 0,001 g pro kg 
Körpergewicht führt nicht zu Glykosurie. x ) Der Hungereiweissumsatz geht 
in der der Adrenalinapplikation tolgenden dreistündigen Periode stark herab. 

II. Zu demselben Resultate führt der Versuch am 11. 1. mit in¬ 
traperitonealer Injektion von 0,01 Adrenalin. Hier wurde gleich¬ 
zeitig 50 g Rohrzucker mit der Schlundsonde eingeführt. 1 2 ) Wir sehen 
hier in der der Injektion folgenden vierstündigen Periode bei Ausbleiben 
der Glykosurie ein gewaltiges Absinken des Eiweissumsatzes. Während 
also, wie wir früher zeigten, bei schilddrüsenlosen Hunden Kohlehydrat¬ 
zufuhr den Hungereiweissumsatz nicht hcrabdrüokt, gelingt dies durch 
gleichzeitige Adrenalininjektion. 

Es war nun von Interesse zu sehen, ob es gelingt, bei schilddrüsen¬ 
losen Hunden nach längerer Zufuhr von Schilddrüsensaft durch Adrenalin 
wieder Glykosurie zu erzeugen. 


Tabelle XIII. 

V.-P. 74. Brauner Fox, 9,95 kg, */ 4 Jahre alt. Exstirpation der Schilddrüsen 
und Falkschc Operation am 11. Januar 1908. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

total | stündl. 

D 

14. 1. 

1,00 

4,30 

Letzte Fütterung 
Blutdruckversuch 





15. 1. 

12,00 

Gemischtes Futter-f-500 
Milch 

9,5 

39.0 




7,50-7,30 


9,2 

38,8 



16. 1. 

7,30—8,20 

1000 Milch + 3 Schild¬ 




drüsentabletten per os 

9,2 

38,8 

2,413 



8,20-10,35 

9,1 

39,5 

2,17 


17. 1. 

10,35-7,80') 

7,80—7,50 

7,50—7,002) 

idem 

9,15 

39,3 

39,5 

1,674 

0,994 


18. 1. 

idem + 6 rohe Rindcr- 



schilddrüsen 

— 

39,0 

1,386 



00 

1 

s 


8,8 

39,8 

3,293 | 



*) Etwas Diarrhoü; Adrenalinmydriasis negativ. 
2 ) Auf Adrenalin keine Pupillencrweiterung. 


1) Ueber zwei weitere Versuche an schilddrüsenlosen Hunden, bei welchen Adre¬ 
nalininjektion ebenfalls wirkungslos blieb, werden wir im V. Kapitel berichten. 

2) Das Ausbleiben der Glykosurie bei Zuckerfütterung ist um so bemerkenswerter, 
da Sam berge r (Wiener klin. Wochenschr. 29. 1902.) zeigte, dass bei Hunden, bei 
welchen nach wiederholter Injektion von Nebennierenextrakt die Glykosurie ver- 
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Dat. 


Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

total | stündl. 

D 

19.1. 

8,15-6,80 

Hunger, Injektion von 
2 ccm Schilddrüsensaft 


39,4 

i 

2,612 

0,255 



6,80—7,10 


8,7 

39,6 

1,839 

0,144 


20. 1. 

7,10-6,65 

Hunger, Injektion von 
10 ccm Schilddrüsensafts 








subkutan 

— 

39,2 

2,083 

0,178 



6,55-8,10») 


8,4 

39,6 

2,667 

j 0,19 

0 

21. 1. 

8,10-6,00 

Hunger. Intraperitoneale 
Injektion von 6 Tabletten 


39,8 

2,54 

| 0,254 

0 


6,00-11,20 

6,00 0,008 Adrcn. subk. 


— 

1,56 

I 0,295 

2,174 


11,20-8,00 


38,6 

3,038 

, 0,352 

0 

22.1. 

12,30 

Injektion von 6 Tabletten 



! 



’) Auf Adrenalin keine Pupillenerweiterung. 


Am 22. 1. befindet sich der Hund in sehr elendem Zustande, entleert blutig 
verfärbte, diarrhoische Stühle. Adrenalinmydriasis stark positiv. Blutdruck sehr niedrig, 
30—40 mm; auf 0,0002 Adrenalin intravenös deutliche Blutdrucksteigerung; bald 
nachher Exitus. 

Ergebnisse: 1. Unter dem Einflüsse der Schilddrüsenbehandlung 
ist der Hungereiweissumsatz wesentlich gesteigert. Beim normalen Hunde 
von ca. 9 kg hätten wir eine Hongerstickstoffausscheidung von 3 bis 
höchstens 3,5 g N zu erwarten, bei einem schilddrüsenlosen Hunde dieses 
Gewichtes um ca. ein Drittel weniger. Hier wird in der Hungerperiode 
am 1. Tag 4,55 g, am 2. 4,75 g, am 3. unter dem Einflüsse des Adre¬ 
nalins 7,143 g N ausgeschieden. 

II. Applikation von Adrenalin bewirkt also eine mächtige Steigerung 
der Hungerei Weisszersetzung, während unter gleichen Verhältnissen beim 
schilddrüsenlosen Hunde der Hungereiweissumsatz herabgesetzt wird. 
Ferner ruft hier Adrenalin wieder eine beträchtliche Glykosurie hervor. 

IH. Die Adrenalinmydriasis flel stark positiv aus. 

Auch nach Jodothyrinbehandlung gelingt es hei schilddrüsenlosen 
Hunden durch Adrenalin wieder Glykosurie hervorgerufen. 


Tabelle XIV. 

V.-P. 99. Hund, 10 kg. Exstirpation beider Schilddrüsen am 3. Februar 1908. 


Dat. 


Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

total 1 

stündl. 

D 

7. 2. 

12,00 

Letzte Fütterung. 



1 



8. 2. 

1,15-6,60 

Hunger 

9,15 

38,4 

! 




6.50- 7,50 

7.50- 7,50 

} 

— 

— 

2,985 

0,119 


9. 2. 

7,60-7,25 

r> 

8,7 

38,1 

1,512 1 

0,131 


10. 2. 

7,25-8,80 

2 X 10 cm .1 odothyrin 








subkutan in alkalischer 








Lösung 

8,55 

38,8 

1,736 

0,133 



8,80-7,25 

8,35 

38,8 

2,158 

0,196 


11.2. 

7,25-6,20 

idem 

8,19 

39,1 

2,06 1 

0,19 



6,20-7,12 


8,0 

38,6 

2,646 

0,203 



schwanden war, durch Fütterung von Rohrzucker eine neuerliche Zuckeraussscheidung 
erzielt werden konnte. 
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Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

total | stündl. 

D 

12. 2. 

7,12—5,50 

Gemischtes Futter + 2 
X10 ccm Jodothyrinsub- 








kutan alkalisch 

— 

38,4 





5,50—7,40 


7,65 

38,2 




13. 2. 

7,40-1,15 

Morgens gemischtes Fut¬ 






ter; 10 ccm Jodothyrin 
Intraperitoneale Injek¬ 

— 

— 





1,15-3,00 








tion von 0,008 Adre¬ 
nalin und 10 ccm Jodo¬ 








thyrin um 1,15 


39,2 



0,566 


3,00-7,00 

Exitus 





+ ') 


1) Der in der Blase Vorgefundene H&rn gibt starke Kupferreduktion. 


Ergebnisse: I. Am 13. II. sorgfältige Untersuchung auf Adre- 
nalinmydriasis. Erfolg negativ. 

II. Unter dem Einflüsse des Jodothyrins steigt der Hungereiweiss¬ 
umsatz in kurzer Zeit fast auf das Doppelte an. 

III. Die intraperitoneale Applikation von Adrenalin führt zu Gly- 
kosurie. 

Zusammenfassung. 

Die Versuche an Hunden ergaben in einwandfreier Weise, dass 
wenigstens drei Tage nach der Exstirpation der Schilddrüse durch den 
Ausfall des inneren Sekretes gewaltige Veränderungen im Stoffwechsel 
vor sich gegangen sind, so dass jetzt selbst grosse Dosen von Adrenalin, 
gleichgiltig ob die Tiere hungern, oder ob ihnen gleichzeitig mit dem 
Adrenalin Zucker per os einverleibt wird, keine Glykosurie mehr hervor- 
rufen. Während ferner, wie wir gesehen haben, Adrenalin zu einer 
Steigerung des Hungereiweissumsatzes führt, tritt bei den schilddrüsen- 
loscn Hunden ein deutliches Heruntergehen desselben ein. Die Er¬ 
scheinung wird noch deutlicher, wenn gleichzeitig Zucker eingeführt 
wird, steht also mit der früher festgestellten Tatsache, dass Kohle¬ 
hydrate bei schilddrüsenlosen Tieren nicht eiweisssparend wirken, im 
strikten Gegensatz. Wir wollen natürlich nicht behaupten, dass bei 
schilddrüsenlosen Hunden nicht doch einmal durch Adrenalin etwas 
Zucker im Harn erscheinen könnte. Jedenfalls aber müssen wir nach 
unseren Versuchen postulieren, dass die glykosurische Wirkung gegen¬ 
über der bei normalen Hunden zu beobachtenden an Intensität weit 
zurückstehen muss, vorausgesetzt, dass nicht akzessorische Schilddrüsen 
vicariierend eintreten. l ) 

1) Es seien hier kurz einige Bemerkungen über die Operationstechnik hinzogefügt. 
Die mitgeteilten Beobachtungen beziehen sich durchweg auf Versuohe, in denen die 
Schilddrüsen allein exstirpiert worden waren, während die Epithelkörperchen gesohont 
blieben. Wir gingen zu diesem Zwecke in der Weise vor, dass wir nach einem kleinen 
Einschnitt an der Konvexität der Schilddrüse die Kapsel stumpf loslösten. Die äusseren 
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Werden schilddrüscnlose Hunde für längere Zeit unter der Wirkung 
von Schilddrüsenpräparaten gehalten, so wirkt Adrenalin wieder glyko- 
surisch. Die Frage, welche Stellung das Jodothyrin unter den Schild¬ 
drüsenpräparaten einnimmt, soll später diskutiert werden. 


F. Phlorhizin bei schilddrflseolosen Hunden. 

Tabelle XV. 

V.-P. 23. Exstirpation der Schilddrüse. 


Datum 

m 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

D 

N 

D/N 

14.11. 


Hunger 

13,0 

38,0 

0 

11,83 

- 

15.11. 


r> 

12,70 

38,7 

0 

4,44 

— 

16.11. 


J» 

12,60 

39,0 

0 

4,23 

— 

17.11. 


T) 

13,85 

39,0 

0 

3,57 

— 

18. 11. 

7,00-3,00 

Hunger + 2,0 Phlorhizin 








subkutan (8 Uhr) 

12,10 

88,5 

6,9 

1,96 

3,55 


3,00—11,00 

2,0 Phloridzin 

11,90 

38,0 

6,27 

2,02 

3,11 


11,00-8,00 

n 

11,70 

38,4 

7,59 

2,21 

3,43 

19.11. 

8,00—3,00 

V 

11,55 

38,2 

7,86 

2,58 

3,06 


8,00—11,00 

w 

11,50 

39,0 

7,46 

2,13 

3,50 

20.11. 


Exitus 







Ergebnis: Die Phlorhizinwirkung ist bei schilddrüsenlosen Hunden 
qualitativ und quantitativ wie bei normalen Hunden. 


G. Ueber den Einfluss des Adrenalins auf den Zucker- und Eiweiss¬ 
umsatz pankreasloser Hunde. 

R. Löpine 1 ) gibt an, dass man bei Hunden, denen kurz vorher das 
Pankreas exstirpiert wurde, durch die gewöhnliche Dosis Adrenalin keine 
Glykosurie mehr erzeugen könne, oder, dass die unmittelbare Glykosurie 
fehle und sich erst 15 Stunden nach der Exstirpation des Pankreas 
Glykosurie einstelle, fl. ßierry und Z. Gatin - Gruzewska 2 ) finden 

Epithelkörperchen bekamen wir dabei oft garnicht zu Gesioht, die inneren Epithel¬ 
körperchen konnten ebenfalls meist geschont werden, indem sie unter sorgfältiger 
Erhaltung des Gefässstieles aus dem Sohilddrüsenparenchym nach Unterbindung mit 
feinster Seide herausgehoben wurden. Nachher wurden die zur Schilddrüse führenden 
Gefässe ganz knapp bei ihrem Eintritt in das Parenchym unterbunden und erst dann 
die Schilddrüse blutlos entfernt. Auf diese Weise kann eine genügende Blutversorgung 
der Epithelkörperchen sicher erreicht werden. Wir müssen betonen, um Missverständ¬ 
nisse zu vermeiden, dass in den hier mitgeteilten Versuchen niemals Symptome von 
Tetanie vorhanden waren. Es ist dies deshalb wichtig, weil bei Mitentfernung oder 
Schädigung der Epithelkörperchen und Entwicklung einer Tetanie das Adrenalin wieder 
glykosurisch wirkt. Wir kommen auf diese Tatsache in einer späteren Publikation zu 
sprechen. 

1) R. Lupine, Bull. d. la soc. möd. de Lyon. 62. 1903. 

2) H. Bierry u. Z. Gatin-Gruzewska, Comptes rendus sociötö de biologie. 
58. 19. 904. 
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ferner, dass nach Exstirpation des Pankreas bei Hunden durch Adrenalin 
keine Steigerung der Zuckerausscheidung hervorgerufen werden könne. 
Denn gegenüber hat D. Noel Paton 1 ) bei Gänsen und Enten durch 
Adrenalin auch nach Exstirpation des Pankreas Glykosurie erhalten. 
Ferner fanden Doyon, Morel und Kareff 2 ) nach Injektion von Adre¬ 
nalin beim Hunde auch nach der Exstirpation des Pankreas eine Steigerung 
des Blutzuckergehaltes und eine Veränderung des Leberglykogens. Endlich 
konnte Velich bei gut genährten Fröschen, bei denen für gewöhnlich 
die Zuckerausscheidung erst einige Tage nach der Exstirpation des 
Pankreas eintritt, schon unmittelbar nach der Entfernung des Pankreas» 
durch Adrenalin Glykosurie erzeugen. Unsere Versuche über diesen 
Gegenstand führen entgegen den französischen Angaben zu dem sicheren 
Resultate, dass bei pankreaslosen Hunden auf der Höhe der Stoffwechsel¬ 
störung Adrenalin intensiv glykosurisch wirkt. 


Tabelle XVI. 

V.-P. 39. Weisser Fox. 29. November Exstirpation des Pankreas. 13,4 kg. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper- ! 
gewicht ! 

Temperat. 

N 


D 

D/N 

total 

stündl. 

polar. 

titriert 

29. 11. 

6,30 

Hunger 

13,4 

40,2 

1,051 



0,741 



6,30-8,00 

r> 



2,436 

0,18 

4,712 

4,906 


30. 11. 

8,00-8,15 

?? 

12,9 

39,2 

7,371 

0,60 

12,978 

13,105 



8,15—8,15 

V 



6,195 

0,516 

17,387 

17,94 

2,9 

1. 12. 

8,15-7,00 

» 

12,1 

38,8 

5,768 

0,536 


17,43 

3,02 


7,00-8,00 

n 



5,81 

0,447 


17,43 

3,00 

2. 12. 

8,00-12,00 











9,00 "0,012 










Adrenalin 

11,3 

37,9 

1,841 

0,46 


8,72 

4,74 


12,00-3,00 

Hunger 

10,92 


1,052 0/, 


i 

6,39 o/o 

6,07 >) 


3,00-8,00 

» 


38,2 

0,798 % 


1 

3,005° * 

3,76') 


*) Harnverlust. D/N*Quotient aus den Prozentzahlen für D u. N bestimmt. 

Ergebnis: Trotz der Störung durch den Harnverlust zeigt der 
Versuch in einwandfreier Weise, dass es gelingt bei pankreaslosen 
Hunden auf der Höhe der Stoffwechselstörung (schon seit 36 Stunden 
maximaler Quotient) durch Injektion von Adrenalin eine gewaltige Ver¬ 
mehrung der Zuckerausscheidung herbeizuführen. Es ist höcht wahr¬ 
scheinlich, dass auch die Eiweisseinschmelzung gesteigert wird, da in 
der entscheidenden Periode von 12 00 —3 00 nur der durch Katheterisraus 
entleerte Harn untersucht wurde und eine nicht unbeträchtliche Menge 
spontan gelassenen Harnes übersehen worden war. 

Exitus nach einer zweiten Adrenalinjektion 2. XII. 8,00 in der darauffolgenden 
Nacht. 


1) D. Noel Paton, Journ. of Phys. 29. 1903. 

2) Doyon, Morel und Kareff, C. rend, soc. de biol. 59. 26. p. 202. 
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Tabelle XVII. 


V.-P. 57. Brauner Dachshund, 6,9 kg. Pankreasexstirpation am 27. Dez. 1907, 9,00. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Temperat.j 

N 

1 D 

D/N 

© 

•"ö 

d 

:3 

1—4 

3 

S 

'S 

a 

s 

05 

27.12. 

9,00-8,00 

Hunger 

8,4 

38,8 

2,11 

0,19 

2,75 

0,25 

1,33 


8,00-8,00 


8,5 

38,2 

5,27 

0,44 

13,77 

1,15 

2,52 

28.12. 

8,00-6,00 

ff 

7,87 

38,4 

1,90 

0,19 

3,52 

0,35 

1,85 


6,00-8,00 

ff 

7,97 

38,8 

2,12 

0,15 

4,98 

0,356 

2,35 

29. 12. 

8,00-10,00 

ff 

— 

— 

0,4 

0,2 

0,87 

0,438 

2,2 


10,00-4,00 

Hunger; 0,008 Adre¬ 










nalin subkutan 

— 

— 

2,97 

0,496 

15,56 

2,594 

5,2 


4,00—10,00 

Hunger 

— 

— 

3,86 

0,644 

17,85 

2,975 

4,84 


10,00-7,45 

« 

7,24 

38,9 

1,87 

0,192 

5,87 

0,6 

3,10 

30. 12. 

7,00 

Exitus 





1 




Ergebnisse: I. Durch Adrenalininjektion sehr beträchtliche Stei¬ 
gerung der N-Ausscheidung. 

11. Durch Adrenalininjektion bedeutende Steigerung des Quotienten D:N. 


Tabelle XVIII. 


V.-P. 58. Schwarzer Spitz, 13,9 kg. Exstirpation des Pankreas am 31. Dez. 1907, 10,00. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

y 

ii 

rt 

I* 

« 

CU 

S 

a> 

H 

N 

D 

D/N. 

total 

stündJ. 

3 

o 

TJ 

ä 
■+* 
u } 

31. 12. 

10,00-8,45 

Hunger 

13,15 

38,7 


_ 

0,31 

_ 

_ 

1907 

8,45-8,00 


— 

38,4 


— 

4,53 

— 

— 

1. 1. 

8,00-6,80 


12,7 

38.2 

2,87 

0,273 

5,42 

0,516 

2,99 

1903 

6,80-7,30 


12,55 

39,3 

3,75 ! 

0,341 

6,54 

0,595 

1,77 

2. 1. 

7,30-7,00 


12,24 

38,9 

3,85 

0,335 

5,50 

0,478 

1,43 


7,00 -10,00 

r 

12,0 

38,9 

3,44 

0,23 

7,65 

0,51 

2,23 

3. 1. 

10,00-7,80 

ff 

12,15 

39,9 

2,24 

0,236 

4,65 

0,489 

2,07 


7,80-11,80 

Hunger, 0,012 Adre¬ 










nalin subkutan 

— 

— 

1,36 

0,84 

8,55 

2,14 

6,11 


11,80—8,00 

Hunger 

11,85 

39,9 

2,34 

0,276 

6,46 

0,76 

2,76 


8,00—12,45 

50 g Butter + 5 g 










Pankreatin 

— 

— 

1,484 

0,312 

2,814 

0,59 

1,9 

4. 1. 

12,45—6,15 

Hunger 

— 

40,1 

1,61 

0,29 

2,69 

0,49 

1,6 


6,15-12,00 

Hunger -j- 0,012 










Adrenalin 

— 

— 

0,175 

— 

0,187 

— 

1,0 

5. 1. 


Morgens Exitus 









Sektion: Keine Pankreasreste; Leber stark verfettet. Nebennieren mit stark 
gefärbter Marksubstanz. An der Injektionsstelle grosse Höhle mit weisslich nekro¬ 
tischer Wand. 

Ergebnisse: I. Der Hungereiweissumsatz ist in diesem Falle 
nur wenig erhöht, entsprechend dem Umstand, dass der Quotient D : N 
nicht die maximale Höhe erreicht. 

II. Die Adrenalininjektion führt zu einer wesentlichen Steigerung 
der Zuckerausscheidung (D: N— 6,11). Auf der Höhe der Adrenalin¬ 
wirkung ist auch der Hungereiweissumsatz gesteigert, wie aus der Kurve 
der stündlichen N-Ausscheidung, die im allmählichen Abfall begriffen war 
und nun eine aufsteigende Zacke aufweist, ersichtlich ist. 

ZeiUchr. f. Min. Medizin. 60. Bd. Heft 1 11 . 3. 2 
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Tabelle XIX. 

V.-P. 112. Schwarzer Pudel, 7,5 kg. Exstirpation des Pankreas und der Hoden 

am 24. Februar 1908. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 
gewicht | 

Temperat.; 

1 

N 

D 

D/N 

total 

stündl. 

total 

stündl. 

22. 2. 

12,00 

Letzte Fütterung 

7,5 







24. 2. 

7,00-8,00 

Hunger 

7,17 

39,0 

2,184 

0,164 

1,594 

0,123 

— 

25. 2. 

8,00-7,55 


6,95 

38,7 

2,10 

0,175 

4,376 

0,365 

2,08 


7,55—6,35 


— 

38,3 

4,13 

0,386 

8,4 

0,785 

2,03 

26. 2. 

6,35—12,20 

* 

— 

— 

1,135 

0,20 

2,56 

0,45 

2,26 


12,20—1,20 

Hunger; 0,007 g Adre¬ 










nalin intramusculär 

— 

— 

0,455 

0,455 

1,25 

1,25 

2,6 


1,20-3,30 

Hunger 

6,7 

— 

0,546 

0,254 

4,003 

1,86 

7,3 


3,30-7,25 

r> 

6,7 

39,9 

*) 

0 

0 

*) 

3,14 


7,25-7,53 


6,5 

38,6 

2,59 

0,272 

S,50 

0,68 

3,32 

27. 2. 

7,53-5,15 



38,8 

2.142 

0,228 

4,65 

0,49 

2,17 


5,15-7.30 

r 

6,4 

38,1 

3,102 

0,217 

7,26 

0,506 

2,34 


l ) Harnverlust. D/N-Verhältnis aus den Prozentzahlen für D. u. N. bestimmt. 


Der Hund lebt noch bis zum 2. 3., nimmt bei absolutem Hunger bis 5,6 kg ab 
und zeigt normale Temperaturen. 

Ergebnisse: I. ln der Vorperiode nahezu maximale Stoffwechsel¬ 
störung. 

II. Durch die Adrenalininjektion gewaltiges Ansteigen der Zucker¬ 
ausscheidung und deutlicher Anstieg der Stickstoffausscheidung D:N—7,3! 

III. Die Steigerung der Stickstoffausscheidung erreicht früher ihr 
Maximum und klingt früher ab. 

IV. Die gleichzeitige Exstirpation der Hoden ist ohne Einfluss. 

V. Adrcnalinmydriasis nach Löwi negativ. 


Tabelle XX. 

V.-P. 139. Hund, 12,5 kg. Pankreasexstirpation am 23. März 1908, 6,00. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Temperat. 

X 

D 

D/N 

total 

stündl. 

total 

stündl. 

22. 3. 

12,00 

Letzte Fütterung 

12,5 

38,0 






23. 3. 

6,00—7,17 


12,4 

38,0 

4,72 

0,356 

9,63 

0,73 

2,03 

24. 3. 

7,17-6,00 


12,1 

38,6 

5.07 

0,462 

11,28 

1,05 

2.22 

25. 3. 

6,00-7.30 


11,7 

3S.0 

7.36 

0.545 

15.84 

1,17 

2,15 


7,30-6,05 



38.3 

6.16 

0,539 

15.76 

1,50 

2.55 


7,10-7,10 


11.35 

38.3 

5,82 

0,45 

17,12 

1.32 

2,95 


6.05-12,45 


11,32 

38.7 

— 

— 

— 

— 

— 

26. 3. 

12,45-6.10 

Adrenalin 0,003 l ) 






! 




subkutan um 12.45 

10,85 

— 

5,61 

1,04 

18,70 

3,47 

3,33 


6,10-7,15 

Adrenalin 0,002 *) 



i 







subkutan um 6,10 

10,36 

O i ,0 

4,56 

0,351 

20,73 

1,59 

4,55 

27.3. 

6.00 





j 


i 

l 



] ) Adrenalin zur Hälfte mit physiologischer Kochsalzlösung verdünnt. 


Am 27. 3. Im Harn nur noch wenig Zucker; abends Exitus. 
Sektion: Nebennieren extrem blass, keine Pankreasreste. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Ueber die Wechselwirkungen der Drüsen mit innerer Sekretion. 


19 


Ergebnis: Der Hund befindet sich am 25. 3. auf der Höhe der 
Stoffwechselstörung; dies geht sowohl aus dem Quotienten D: N, als 
auch aus der gewaltigen Steigerung der Hungereiweisszersetzung hervor. 
Wir können annehmen, dass ein solcher Hund glykogenfrei ist. Trotz¬ 
dem gelingt es selbst durch kleine Adrenalindosen den Eiweissumsatz 
und die Zuckerausscheidung in die Höhe zu treiben und den D : N-Quo- 
tienten wenigstens 18 Stunden lang auf abnormer Höhe zu erhalten. 
Nachher tritt begreiflicherweise rascher Verfall ein. 

Zusammenfassung. 

Bei pankreaslosen Hunden, bei denen die Stoffwechselstörung ganz 
oder nahezu ganz auf der Höhe sich befindet 1 ), wird durch subkutan 
oder intraperitoneal appliziertes Adrenalin Zucker- und Stickstoffausscheidung 
enorm gesteigert. Die Zuckerausscheidung wächst dabei viel stärker an, 
so dass der Quotient D: N Werte bis über 7 erreichen kann. Die 
Adrenalinwirkung hält mindestens 5—6 Stunden, vielleicht auch noch 
länger an. Nachher stellt sich das Tier wieder auf die früheren Werte 
ein. Durch fortgesetzte Gaben (Tab. XX: Versuch 139) lässt sich die 
Steigerung des Prozesses durch längere Zeit erhalten. 

1) Falta, Grote und Staehelin (a. a. 0.) haben gezeigt, das der Hunger¬ 
eiweissumsatz pankreasloser Hunde um das Dreifache oder mehr gegenüber der Norm 
gesteigert ist. Mohr (Zeitschr. f. exp. Fath. u. Therapie IV. 1907.) hat keine so 
grosse Steigerungen in seinen Versuchen gefunden und wollte die bedeutende Steigerung 
in den Versuchen von Falta, Grothe undStaeholin auf gleichzeitige infektiöse 
Prozesse zurückzuführen. Es sei hier nochmals betont, dass es sich in den Ver¬ 
suchen von Falta, Grothe und Staehelin durchaus nicht um Allgemeininfektionen 
handelt, sondern nur um zirkumskripte Infektionen der Bauchnähte. Die Befunde von 
Falta, Grote und Staeh elin, sind daher, sowohl was den Gesamtumsatz, als was 
den Eiweissumsatz anbelangt, wie wir Mohr gegenüber betonen müssen, vollständig 
aufrecht zu erhalten. Bezüglich des Eiweissumsatzes haben schon Falta und 
Withney einen vollständig einwandfreien ohne Infektion verlaufenden Versuch 
veröffentlicht, der eine dreifache Steigerung des Hungereiweissumsatzes zeigte. 
Genau dasselbe lässt sich in den hier mitgeteilten Versuchen in der Periode vor der 
Adrenalininjektion demonstrieren. In V.-P. 39 beträgt das Gewicht 12—13 kg, die 
24stündige Stickstoffausscheidung ca. 12g, Quotient D:N = 3. In V.-P. 57: Gewicht 
6y 2 —7 kg, N durchschnittlich 6 g, D : N 2—2,5. V.-P. 58: Gewicht ca. 12,5 kg, 
N durchschnittlich 7,2 g, D:N 1,5—2. V.-P. 112: Gewicht gegen 7 kg, N = ca 7 g, 
D:N 2—2,G g. V.-P. 139: Gewicht 12,5 kg, N ca. 11 g, D:N 2,2 aufsteigend auf 2,9. 
Nur in dem Versuch No. 58 erreicht also der Hungereiweissumsatz nicht die volle 
Höhe. Hier ist aber die Stoffwechselstürung auch nicht maximal. Die Versuche be¬ 
stätigen also vollständig die Angaben von Falta, Grothe und Staehelin. Da in 
den Versuchen von Mohr die Quotienten D : N meist lange Zeit die volle Höhe nicht 
erreichen, so ist die Annahme am wahrscheinlichsten, dass in den meisten Versuchen 
das Pankreas nicht vollständig entfernt wurde. Derselbe Einwand gilt natürlich auch 
für die Zahlen, die Mohr für den Gesamtumsatz erhalten hat. Ausserdem müssen wir 
bemerken, dass wir fortlaufende Temperaturmessungen für notwendig halten, wenn 
vorübergehende Steigerungen der Temperatur bei pankreaslosen Hunden ausgeschlossen 
werden sollen. Solche haben wir aber bei Mohr vermisst. 
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Durch diese Versuche werden die vorhin erwähnten Angaben der 
französischen Autoren widerlegt. Ferner erweist sich die Auffassung 
von Herter und Wakeman (a. a. 0.) über die Adrenalinwirkung un¬ 
haltbar. Herter und Wakeman zeigten, dass nach Bepinselung des 
des Pankreas mit Adrenalin intensivere Glykosurie auftritt, als bei Auf¬ 
tragung desselben auf andere Organe. Sie nehmen an, dass die glyko- 
surische Wirkung des Adrenalins, gleichgültig auf welcher Stelle es 
appliziert wird, darauf beruht, dass es zum Pankreas gelangt und dessen 
Oxydationskraft für Zucker herabsetzt. Nach dieser Anschauung würde 
Adrenalin bei pankreaslosen Hunden die Glykosurie nicht steigern können. 

Auf die Deutung unserer Befunde werden wir später eingehen. Hier 
sei nur erwähnt, dass die bedeutende Steigerung des Quotienten D: N 
von viel grösserer Bedeutung für die Frage nach den Quellen des 
Zuckers im Organismus ist, als jene Steigerung, welche durch Phlorhi- 
zinierung pankreasdiabetischer Hunde erhalten wird; denn, da das Phlorhizin 
in den Nieren angreift, so ist zu erwarten, dass es zuerst den über¬ 
schüssigen Blutjucker herausschafft. Wir haben uns selbst durch Ver¬ 
suche an pankreaslosen Hunden von der Richtigkeit dieser Vorstellung 
überzeugt und fanden in noch nicht veröffentlichten Versuchen bei solchen 
Hunden nach der Phlorhizinwirkung nahezu normale Werte für den 
Blutzucker. Bei der Adrenalinglykosurie wird hingegen Hyperglykämie 
gefunden (Zuelzer; Metzger a. a. 0.). Da anzunehmen ist, dass in 
dem Stadium, in dem wir das Adrenalin applizierten, der Organismus 
bereits faktisch glykogenfrei war, so kann die gewaltige Steigerung des 
Quotienten D:N nur seinen Grund darin haben, dass entweder die 
Zuckerbildung aus Eiweiss jetzt unter dem Einflüsse des Adrenalins in 
einem bei weitem grösseren Umfange vor sich geht, oder dass andere 
Gewebe zur Zuckerbildung herangezogen werden. 

H. Ueber den Diabetes nach Exstirpation von Pankreas und Schild¬ 
drüse. 

Die Versuche mit Exstirpation von Pankreas und Schilddrüse, die 
wir hier zuletzt bringen, bildeten den Ausgangspunkt für die ganze vor¬ 
angehende Versuchsreihe. Wir Hessen uns von folgender Uebcrlcgung 
leiten: 

Nach Pankreasexstirpation tritt bekanntlich eine enorme Steigerung 
der Hungereiweisszersetzung ein. Andererseits führt die Exstirpation 
der Schilddrüse zu einer Herabsetzung des Eiweissbedarfs und, wie wir 
im ersten Kapitel ausführlich darlegten, zu einer Herabsetzung des 
llungereiweissumsatzes. Es war von Interesse zu studieren, wie sich die 
beiden Prozesse gegenseitig beeinflussen. Ueber Exstirpation von Pankreas 
und Thyreoidea liegen in der Literatur Angaben von Minkowski 1 ) und 

1) 0. Minkowski, Verhandlungen des Congresses für innere Medizin 
XIV. 1896. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Wechselwirkungen der Drüsen mit innerer Sekretion. 


21 


Lorand 1 ) vor. In einer kurzen Oiskussionsbemerkung 0. Minkowski’s 
auf dem Kongress für innere Medizin 1896 finden wir die Angabe, 
dass bei Hunden, denen gleichzeitig oder erst später nach der Exstir¬ 
pation der Schilddrüse „nachdem sich bereits die ersten Erscheinungen 
der Athyreoidosis, fibrilläre Zuckungen, Krämpfe usw. eingestellt hatten“, 
nun auch das Pankreas entfernt wurde, ebenfalls diabetisch wurden. 
Die Intensität des Diabetes soll im Hunger und auch bei Fleischfütterung 
genau die gleiche sein, wie bei Exstirpation des Pankreas allein. Aus 
dieser Angabe Minkowskis geht hervor, dass mit der Thyreoidea auch 
die Epithelkörperchen entfernt oder geschädigt worden waren. Da aber 
auch den Epithelkörperchen, wie wir schon vorhin kurz erwähnten, eine 
Rolle im Zuckerstoffwechsel zukommt, so geben die Versuche Minkowskis 
kein klares Bild. Es erklärt sich daraus wohl, dass seine Befunde 
bezüglich der Intensität des Diabetes mit den vier folgenden mitgeteilten 
Versuchen nicht übereinstimmen. Ferner liegen in der Literatur Angaben 
von Lorand vor, dahingehend, dass bei pankreaslosen Hunden nach 
Exstirpation der Thyreoidea der Zuckerschwindet. Diese Resultate Loran ds 
sind so unwahrscheinlich, dass uns eine Nachprüfung der Versuche 
wünschenswert erschien. Da Operationen bei bereits pankreasdiabetischen 
Hunden auf Schwierigkeiten stossen, so modifizierten wir die Versuchs¬ 
anordnung in der Weise, dass wir die Thyreoidea entweder längere Zeit 
vorher exstirpierten oder gleichzeitig mit dem Pankreas entfernten. Die 
Schlussfolgerungen Lorand’s hätten auch bei dieser Versuchsanordnung 
zurecht bestehen müssen. 

V.-P. 17. Grosse Dogge 35,2 kg. 

Bestimmung des Hungereiweissumsatzes. 

19. 9. 07. Letzte Fütterung N. 17,23. 

20.9.07. Hunger N. 6,67. 

21. 9. 07. Hunger N. 10,10. 

Der niedrige N-Wert am ersten Hungertag ist nach Voit und 
Korkunoff (1. c.) und Landergreen (1. c.) damit zu erklären, dass das 
in den Depots noch vorhandene Glykogen eiweisssparend wirkt. Der 
N-Wert 10,10 am 2. Hungertag dürfte daher dem Hungereiweissumsatz 
annähernd entsprechen. 

15. 10.07. Exstirpation der Thyreoidea 2 ). 

26.10.07. Körpergewicht 31,55 kg, vollkommen munter, gut gepflegt. Letzte 
Fütterung. 

28. 10. 07. Exstirpation des Pankreas. 

1) Lorand, Compt. rend. soc. de Biol. 19. Mars 1904. 

2) Als wir den Hund, der sich im Stall befand, nach 8 Tagen wieder ansahen, 
hatte sich am Halse ein grosser Abszess gebildet, der eröffnet wurde. Der Hund war 
beträchtlich abgemagert. Nach Eröffnung des Abszesses bildete sich eine grosse gra¬ 
nulierende Fläche, diestark sezernierte. Allmähliche Ausheilung. DerHund frass wieder, 
erholte sich rasch, ohne jedoch sein früheres Körpergewicht zu erreichen. 
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Tabelle XXI. 

V.-P. 17. Pankreasexstirpation am 28. Oktober 1907. (Exstirpation der Thyreoidea 

am 15. Oktober 1907.) 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

I 

titriert 

) 

| polar. 

D/N 

27.10. 

28.10. 
29. 10. 

_7 Ar. 

7.45—6*00 

Hunger 

V 

V 


39,0 

39,0 

6,539 

5,614 

5,072 

23,9 

3,786 

21,25 

4,2 


o 

o 

cd 

i 

s 

cd 


29,5 

39.0 

7,392 

27,54 

26,568 

3,9 

30.10. 

s 

cd 

1 

o 

© 

00*' 

T 

28,9 

39,5 

5,46 

19,55 

19,58 

3,7 


6,00—7,45 

V 

29,5 

39,0 

3,8 

7,85 

7,843 

2,04 

2,88 

31.10. 

7,45-5,00 

n 

28,97 

39,5 

3,675 

10,615 ! 

1 10,587 


5,00—8,30 

n 

28,69 

39,5 

9,282 

31,68 

31,64 

3,4 

1. 11. 

8,30—6,00 

V 

29,0 

39.5 

3,99 

15,4 , 

14,89 

3,9 


6,00-7,30 


28,2 

39,0 

8,65 

26,187 | 

26,07 

3,16 

2. 11. 

s 

cd 

1 

o 

00 

t'-*' 


27,0 

27,34 

39,0 

7,056 

8,26 

25,75 

25,68 

3,66 


6,80-7,30 

m 

38,5 

39,345 

38,97 

4,76 

3.11. 

7,30-6,00 

6,00-7,45 

V 

r 

25,69 

38,5 

14,424 

i 

38,301 

37.907 

2,65 

4.11. 

7,45-8,15 


24,82 

38,5 

10,055 

23.329 | 

22,97 

2,32 


8,15—7,30 

n 

23,65 

37,0 

8,736 

22,362 

22,176 

2,57 

5.11. 

7,30-5,45 

r> 

23,05 

35.0 

2,44 

6,356 

5,988 

2,66 


5,45-7,30 

r» 

22,75 

35,0 

0,694 

1,264 

1,178 

1,9 


Ergebnisse: 1. Wir sehen von den ersten 12 Stunden nach der 
Pankreasexstirpation ab. In den darauffolgenden 6 X 24 Stunden . 
(29. 10. 8 00 —5. 11. 7 45 ) zeigt der Hund einen Durchschnittsquotienten 
von 3,52, ein Wert, wie er nach Exstirpation des Pankreas allein niemals 
erreicht wird. N- und Zuckerausscheidung und die Quotienten D: N 
zeigen dabei grosse Schwankungen, für die wir keine Ursache angeben 
können. Nehmen wir die Stickstoff- und Zuckerausscheidung des vor¬ 
letzten Tages noch hinzu, so erhalten wir einen Durchschnittsquotienten 
von 3,31. Den letzten Tag können wir mit vollem Recht aus der 
Berechnung ausschaltcn, da hier N- und Zucker prämortal stark ab¬ 
sinken. 

II. Während der 6 Tage (29. 10.—5. 11.) werden durchschnittlich 
12,6 g N pro Tag ausgeschieden. Die flungcreiweisszersetzung ist also 
bei dem bedeutenden Körpergewicht des Hundes kaum mehr als 50 pCt. 
grösser, als die eines normalen gleichgrossen Tieres, während wir sonst 
nach Exstirpation des Pankreas allein eine Steigerung des Hungereiwciss- 
umsatzes um das 3—4 fache zu erwarten haben. 

III. Vom 29. 10. bis zum 4. 11. sinkt das Körpergewicht von 
29,5 auf 25,7. Die Körpergewichtsabnahme ist also verhältnismässig 
gering. 

Die Sektion ergab vollständiges Fehlen des Pankreas. Keine 
akzessorischen Schilddrüsen. 
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Tabelle XXII. 

Y.-P. 26. Buldogge, 14,8 kg. Exstirpation der Schilddrüse am 12. November lyOT. 
16. November Entleerung eines Abszesses am Halse, darauf glatte Heilung. 18. No¬ 
vember letzte Fütterung (Milch). 19. November Hunger, abends Exstirpation des 

Pankreas. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 
gewicht , 

Tempe¬ 

ratur 

N 

D 

titriert polar. 

D/N 

19. 11. 

abds. bis 8,00 

Hunger 

14,8 

38,7 

2,817 

0,289, — 


20. 11. 

8,00—6,25 

V 

14,73 

38.5 

4,325 

0.085' — 



6,25-7,00 

r> 

14,70 

39.0 

— 

0,125; 0,10 


21. 11. 

7,00-6,80 

r 

14,50 

39,0 

— 

0,108 1 0,10 



9,80-7,00 

250 g Fleisch -f- 3,0 








Pankreatin 

14.0 

39,0 

6,37 

9.238 i 8,989 


22. 11. 

7,00-6.00 

V 

13.80 

38,5 

7,00 

13,592 13,28 

1.94 


6,00-7,00 


13,97 

39.0 

6,16 

12.325 12.172 

2,00 

23. 11. 

7,00-6,00 

V 

13.85 

39.0 

7,56 

19,705 19,507 

2,59 


6,00-7,00 

350 g Fleisch 9.0 








Pankreatin 

13.30 

39,0 

6,384 

11,00 10,9S 

IJ 

24. 11. 

7,00-6,00 


13.20 

38.0 

7,885 

23,71 ; 23,64 

3,0 


6,00—6,30 


12,70 

38,2 

10,08 

35,609 34,97 

3,o 

25. 11. 

6,30-5,30 

150 g Fleisch + 3.0 








Pankreatin 

12,30 

38,0 

7,971 

27,925 26,87 

3.51 


5,30—7,00 

150 g Fleisch, 50 Ka¬ 




! 




sein, 6,0 Pankreatin 

11,93 

39,0 

5,112 

17,723 17,23 

3.46 


Der Hund wird getütet. 


Ergebnisse: Bei dem Hunde entwickelte sich der Diabetes an¬ 
fangs nur sehr langsam, denn bis zum 21. abends wurden nur Spuren 
Zucker ausgeschieden. Wahrscheinlich sind geringe Reste von Pankreas- 
gewebe zurückgeblieben, die allmählich nekrotisch wurden, ln solchen 
Fällen tritt, wie wir öfter beobachteten, erst bei Nahrungszufuhr Zucker¬ 
ausscheidung auf. Dies traf auch hier zu. Nach Zufuhr von 250 g 
Fleisch (-|- Pankreatin) stieg der Zucker sofort auf 9 g an. Nun schwankt 
der D : N-Quotient um 2, vom 24. 11. an steigt er auf 3 und hält sich 
dann durch 36 Stunden auf durchschnittlich 3,5. 

Ueber den Eiweissumsatz lässt sich in diesem Falle, da der Hund 
gefüttert wurde, und wir den KotstickstofF nicht bestimmten, nichts 
aussagen. Was nun die Zuckerausscheidung anbclangt, so ergibt 
sich das bemerkenswerte Resultat, dass sich in den letzten Tagen, als 
der Prozess zur vollen Höhe entwickelt war, ein Quotient D : N zeigte, 
wie er sonst bei einer Fleischfütterung nie erreicht wird. Dieser Quotient 
stimmt mit dem im vorhergehenden Versuche im Hungerzustande 
erreichten, vollständig überein. Es ist möglich und wahrscheinlich, 
dass der Hund noch länger bei diesem Quotienten zu erhalten ge¬ 
wesen wäre. Wir töteten ihn aber am 26. abends, nachdem wir ihm 
Lävulose zugeführt haben, ln der Leber des Hundes liess sich Glykogen 
nachweisen. 
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T a b e Ile XXIII. 

V.-P. 62. Brauner Schäferhund, 20 kg. 1. Januar 1908 letzte Fütterung. 3. Januar 
6,00 Exstirpation des Pankreas und der Thyreoidea. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

1 N 

1 D 

D/N 

I 

stündl. 

total 

stündl. 

3. 1. 

6,00-8,30 

Hunger 

19,55 

39,1 

5,88 

0,406 

14,55 

1,0 

2,47 

4. 1. 

S,30-6,66 

r 

— 

38,4 

6,7 

0,64 

16,45 

1,57 

2,4 


6,55-8,35») 

r> 

18,69 

39,1 

5,12 

0,373 

16,14 

1,18 

3,15 

5. 1. 

8,35-6,16 

V 

— 

39,0 

4,02 

0,414 

14,78 

1,52 

3,65 


6,15-7,26 

V 

17,95 

38,6 

3,56 

0,276 

13,20 

1,01 

3,69 

6. 1. 

7,26—6,00 

7) 

— 

38,5 

4,17 

0,40 

13,78 

1,31 

3,30 


6,00—7,00 

r> 

17,32 

38.4 

5,25 

0,44 

16,12 

1,34 

3,07 

7. 1. 

7,03—7,28 

40g0livenöl4-10ccm 










10% Sodalösung+5 g 










Pankreatin 2 ) 

— 

38,9 

5,60 

0,455 

11,85 

0,96 

2,11 


7,28—7,27 

» 

17,21 

38,8 

3,12 

0,26 

8,71 

0,726 

2,78 

8. 1. 


Exitus 









*) Eröffnung eines kleinen Bauchdeckenabszesses. 
2 ) Das Olivenöl wird durch Schütteln emulgiert. 


Ergebnisse: I. Ara ersten Tage nach der Pankreasexstirpation 
finden sich bereits 12,58 g N, ein Wert, wie wir ihn nach Exstirpation 
des Pankreas allein bei einem Hunde dieser Grösse am ersten Tage 
kaum höher erwarten können. Hätten wir das Pankreas allein heraus¬ 
genommen, so wäre nun ein Ansteigen der Stickstoffausscheidung in den 
nächsten Tagen auf 16—17 g zu erwarten gewesen. Statt dessen sinkt 
in diesem Versuche der Stickstoff am 2. Tage auf 9, 14, am 3. Tage 
auf 7,73 g ab. Am 4. Tage beträgt die N-Ausscheidung 10,84 g. Wir 
wissen nicht, welchen Einfluss die Zufuhr von Olivenöl in Sodalösung 
emulgiert auf die Stickstoffausscheidung dieses Tages gehabt hat. 

II. Der Quotient D: N steigt sehr rasch an und erreicht bereits 
am 5. Tage Werte, die über 3,6 liegen. Dann findet ein allmähliches 
Absinken des Quotienten D : N statt. Hier sind die Verhältnisse durch 
die Zufuhr von Olivenöl weniger klar übersichtlich, ausserdem liegt hier 
sicherlich zum Teil prämortale Erschöpfung vor. Die hohen Quotienten 
am 2. und 3. Tage haben in diesem Versuche schon deshalb grosse Be¬ 
deutung, weil der Exstirpation von Pankreas und Thyreoidea 2 l j 2 Hunger¬ 
tage vorausgegangen sind, daher schon zur Zeit der Operation Glykogen¬ 
armut geherrscht haben muss. 

V.-P. 76. Bei einem 16 kg schweren Hunde wird Pankreas und Thyroidea ex- 
stirpiert. Es entwickelt sich sehr rasch ein schwerer Diabetes, an dem bemerkenswert ist: 

1. dass intraperitoneale Zufuhr von Adrenalin die Zucker- und besonders 
auch die Stickstoffausscheidung bedeutend steigert (höchster Quotient D/N 6,3), 

2. dass während der ganzen Dauer des Versuches (Exitus am 6. Tage nach der 
Operation) durchEinträufelung von Adrenalin ins Auge Mydriasis nicht zu erzeugen ist, 

3. dass intravenöse Injektion von 0,0002 bezw. 0,0004 Adrenalin den Blutdruck 
prompt steigert, 
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4. dass nach dem Blutdruckversuche (ganz leichte Aethernarkose) paradoxe 
Reaktion der Pupillen eintritt. (Einträufelung ins rechte Auge. Pupille rechts eng, 
links weit.) 

Zusammenfassung. 

Ueberblicken wir die mitgeteilten Versuche, so ergibt sich: 

I. Wird die Thyreoidea längere Zeit vor der Pankreasexstirpation 
(7 bezw. 13 Tage) entfernt, so zeigt der resultierende Diabetes folgende 
Charakteristika: 

a) Der Hungereiweissumsatz ist gegenüber dem eines glcichgrossen 
normalen Hundes nur wenig gesteigert (vergl. Tab. XXI, V. P. 17), während 
wir bei Exstirpation des Pankreas allein eine Steigerung um das drei- 
bis vierfache erhalten. 

b) Der Quotient D: N ist wesentlich höher als nach Exstirpation 
des Pankreas allein. Während er im letztem Falle regelmässig zwischen 
2,8 und 3 schwankt, finden wir ihn hier um 3,5. Dies gilt sowohl für 
den Hungerzustand (vergl. Tab. XXI, V. P. 17), als auch bei Fütterung 
mit Fleisch (vergl. Tab. XXII, V. P. 26). 

c) Die Körpergewichtsabnahme solcher hungernder Hunde ist ver¬ 
hältnismässig gering. 

II. Wird Schilddrüse und Pankreas gleichzeitig entfernt, so ist zu 
erwarten, dass sich der Ausfall des Schilddrüsensekretes erst allmählich 
kundgibt. Dieser Vorstellung entspricht vollkommen der Ausfall des 
Versuches 62 (Tab. XXIII). Hier finden wir am ersten Tage nach der 
Exstirpation noch einen Wert für die Hungereiweisszersetzung, welcher 
vollkommen dem nach isolierter Pankreasexstirpation entspricht. Statt 
eines weiteren Ansteigens der Hungereiweisszersetzung tritt aber jetzt 
ein Absinken derselben ein, wobei der Quotient D: N auch hier abnorm 
hohe Werte erreicht. 


HI. Kapitel. 

Ueber die Gesetze der Wechselwirkung der untersuchten Blutdrttsen. 

Ebenso wie die Funktion der Drüsen mit innerer Sekretion sind 
die Beziehungen der einzelnen Drüsen zu einander Gegenstand mannig¬ 
faltiger und zum Teil sehr geistreicher Spekulationen gewesen. Es ist 
zweifellos, wenn wir die Literatur überblicken, dass die klinische Be¬ 
obachtung viel mehr anregend in dieser Richtung wirkte, ja geradezu 
das Postulat einer derartigen Wechselwirkung für notwendig erscheinen 
Hess, als die experimentelle Forschung. Unsere Kenntnisse über die 
Beziehungen der Akromegalie zu Syndromen des Myxödems, des Dia¬ 
betes, die Beziehungen von Zuständen des Hyper- und Hypothyreoidismus 
zur Glykosurie, die Beziehungen der Hypophyse und Schilddrüse zum 
Genitalapparat usw. usw. sind eigentlich nur das Resultat exakter kli¬ 
nischer Beobachtung. Von den experimentellen Tatsachen halten nur 
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wenige einer Kritik stand. Wir kommen im Laufe unserer Darstellung 
auf die in der Literatur vorliegenden Tatsachen, soweit sie unser Thema 
berühren, zu sprechen. 

Unsere im experimentellen Teile ausführlich geschilderten Versuche 
haben uns eine Reihe von Tatsachen aufgedeckt, welche sich ohne An¬ 
nahme einer innigen Wechselbeziehung der untersuchten Drüsen gar 
nicht erklären lassen. Wir wollen versuchen auf Grund der gefundenen 
Tatsachen ein Bild von der Tätigkeit und der Wechselwirkung dieser 
Drüsen zu entwerfen. 

Die eben besprochenen Tatsachen haben uns zu der Anschauung 
geführt, dass die Exstirpation einer ßlutdrüse zweierlei Wir¬ 
kungen hervorbringt, erstens direkte Wirkungen durch Aus¬ 
fall des spezifischen Sekretes, zweitens indirekte durch 
Störungen der Wechselbeziehung zu den anderen Drüsen 1 ); 
ferner dass diese Wechselbeziehung sich nach folgendem Schema vollzieht. 


Th 



Hemmung 

Th = Thyreoidea; P = Pankreas: CS — Chromaffines System. 

I. Zwischen Th und P, sowie zwischen P und CS besteht 
gegenseitige Hemmung, zwischen Th und CS gegenseitige 
Förderung. Die Hemmungen sind intensiver als die Förderung. 

II. Ausfall bezw. Ucberfunktion der einen Drüse führt 
zur Ueberfunktion bezw. Insuffizienz der anderen; z. B. Exstir¬ 
pation von Th führt durch Wegfall der Hemmung zur Ueberfunktion 
von P und durch Wegfall der Förderung zu verminderter Adrenalin¬ 
wirkung, andererseits führt Hyperthyreoidismus durch verstärkte Hemmung 
zu relativer Insuffizienz von P und durch Verstärkung fördernder Im¬ 
pulse zu gesteigerter Adrenalinwirkung. 

Bevor wir unsere Anschauungen nun im Detail begründen, wollen 
wir noch vorausschicken, dass für die Entwicklung derselben, die von 

1) Eine ähnliche Vorstellung hat gleichzeitig mit uns Hoffmann (Münch, med. 
Wochenschr. 1908. Nr. 6. S. 279) entwickelt. Auf eine detaillierte Kritik dieser theo¬ 
retischen Spekulationen, welche durch die wenigen und sich zum Teil direkt wider¬ 
sprechenden Versuche des Autors kaum eine Stütze erfahren, können wir hier nicht 
eingehen. 
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Schur und Wiesel (1. c.) vertretene Lehre sehr wichtig gewesen ist, 
dass die Tätigkeit des CS für die Mobilisierung der Kohlehydrate — 
und wie wir später darzutun versuchen werden — auch der Fette von 
grosser Bedeutung ist. Diese Lehre stützt sich hauptsächlich auf die 
Beobachtung, dass bei körperlicher Anstrengung die adrenalinproduzierenden 
Zellen eine erhöhte Tätigkeit aufweisen, bei forcierter Muskelarbeit er¬ 
schöpft werden. 

In der Begründung unserer These wollen wir vom 
Apankreatismus 

ausgehen. 

Die wichtigste Wirkung der Exstirpation des Pankreas ist die 
direkte, das heisst der Airsfall des die Zuckerverbrpnnung haupt¬ 
sächlich herbeiführenden inneren Sekretes. Dadurch wird der Organismus 
der Fähigkeit beraubt, den aus dem Verdauungsstraktus resorbierten 
oder im intermediären Stoffwechsel gebildeten Traubenzucker zu ver¬ 
brennen. *) 

Indirekte Wirkungen erfolgen nun 

a) durch Ausfall der intensiven Hemmung auf Th. Daraus resultiert 
eine Ueberfunktion von Th. 1 2 ) Es ist also zu erwarten; Steigerung des 
Eiweiss-, Fett- und Salzstoffwechsels. Dies trifft auch tatsächlich zu, 
wie Falta, Grote und Stähelin (1. c.) und nach ihnen L. Mohr 3 ) für 
den Eiweiss- und Fettumsatz und Falta und Withney für den Salz¬ 
stoffwechsel zeigten. 

b) durch den Wegfall der intensiven Hemmung auf CS; dadurch 
Ueberfunktion von CS mit konsekutiver übermässiger und überstürzter 
Mobilisierung der Kohlehydrate. Die Förderung der Tätigkeit des chrom- 
affinen Systems erfolgt einerseits direkt durch Wegfall der intensiven 
Hemmung von P nach CS; andererseits indirekt durch Wegfall der 
Hemmung von P nach Th, dadurch Verstärkung von Th nach CS = 
die Tätigkeit von CS ist also immens verstärkt. Daraus erklärt sich 
die bekannte Intensität des Pankreasdiabetes, indem die fördernden 
Impulse zur Mobilisierung der Kohlehydrate so mächtig sind, dass sich 
polymerisiertes Kohlehydrat überhaupt nicht halten kann, oder dass es 
gar nicht mehr zur Polymerisation kommt. 4 ) Die beiden in der Theorie 

1) Bekanntlich ist es noch nicht gelungen, dieses innere Sekret des Pankreas 
zu fassen. Die Tatsachen aber, auf denen die Lehre vom Pankreasdiabetes aufgebaut 
ist, lassen sich sich gegenwärtig durch keine andere Annahme erklären. 

2) Lorand (a. a. 0.) hat eine ähnliche Vorstellung geäussert, da er nach Ex¬ 
stirpation des Pankreas den Kolloidgehalt der Schilddrüse erhöht fand. Allerdings 
müssen wir bemerken, dass der Kolloidgehalt der Hundeschilddrüse nach unseren 
eigenen Beobachtungen schon unter normalen Verhältnissen sehr schwankt. 

3) L. Mohr, Zeitschr. f experim. Path. u. Therapie. 1907. Bd. IV. 

4) Unaufgeklärt bleibt bei dieser Annahme allerdings das Verhalten der Lae- 
vulose bei pankroaslosen Hunden. 
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des Diabetes mellitus einander gegenübergestellten Anschauungen, die von 
der Störung in der Zuckerverbrennung und die von der Störung in der 
Glykogenose bestehen nach dieser Vorstellung so beide zurecht, nur 
dass die erstere auf den Ausfall des Pankreas, die letztere auf die 
Ueberfunktion des chromafflnen Systems zurückzuführen ist. 

Von den Versuchen einen 

Hyperpankreatismus 

zu erzeugen, wollen wir nur die von Zuelzer (1. c.) erwähnen. Zuelzer 
hat gezeigt, dass nach Injektion einer entsprechenden Menge Pankreas¬ 
extrakt Adrenalin bei Kaninchen nicht mehr glykosurisch wirkt. 
Zuelzer deutet dies so, dass durch das Pankreassekret das Adrenalin 
im Körper entgiftet wird. Unseres Erachtens ist diese Entgiftungs¬ 
theorie nicht notwendig. Die Tatsache erklärt sich ungezwungen aus 
unserem Schema: der infolge der Ueberfunktion von CS im Uebermasse 
mobilisierte Zucker kann bei gleichzeitiger Ueberfunktion von 
P noch verbrannt werden. Bei entsprechender Dosierung halten sich 
Ueberfunktion von P und CS das Gleichgewicht. Bei Ueberfunktion von 
P wäre ferner noch zu erwarten: durch vermehrte Hemmung nach Th 
Herabsetzung des Eiweiss- und Fettumsatzes. Dies durch Injektion von 
Pankreasextrakt experimentell festzustellen, wird, so lange wir das innere 
Sekret des Pankreas nicht isolieren können, wegen der Nebenwirkungen 
des Extraktes auf Schwierigkeiten stossen. Es gilt also die innere Se¬ 
kretion des Pankreas anzuregen, Ein solches Mittel ist wohl die Zufuhr 
von Kohlehydraten selbst. 1 ) Die exquisit eiweisssparende Wirkung der 
Kohlehydrate, welche entgegen dem Gesetze der Isodynamie die der 
Fette weit übertrifft, würde sich so erklären aus der infolge vermehrter 
Pankreastätigkeit erfolgenden Hemmung der Thyreoidea. Es wäre so für 
die eingangs erwähnte Tatsache, dass nach Exstirpation der Thyreoidea 
Kohlehydratzufuhr kaum mehr eiweisssparend wirkt, ein Schlüssel 
gefunden. 

Wir wenden uns nun dem 

chromomaffinon System 

zu. Eine experimentelle Ausschaltung dieses Systems gelingt, wie schon 
erwähnt, nicht. Hingegen können wir den durch die subkutane oder 
intraperitoneale Injektion von Adrenalin geschaffenen Zustand als einen 
solchen der Ueberfunktion auffassen. 

Als direkte Folge dieses Zustandes haben wir zu erwarten eine 
übermässige und überstürzte Mobilisierung von Kohlehydraten, als in¬ 
direkte Folge eine Hemmung der Pankreasfunktion. Durch beide 
Momente kommt es zur Glykosurie. Als weitere indirekte Folge ist 
zu erwarten durch Förderung nach Th eine Steigerung des Eiweiss- und 
Fettumsatzes. Die Steigerung der Hungereiweisszersetzung tritt, wie 

1) Vergl. überdies die im Kapitel V angeführten Versuche mit Pilokarpin. 
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wir in den Versuchen 46 und 66 nachgewiesen haben, regelmässig ein. 
Die Steigerung der Fettzersetzung erschliessen wir mit grosser Wahr¬ 
scheinlichkeit daraus, dass in allen unseren im Hungerzustand ausgeführten 
Versuchen der Körpergewichtsverlust in der Adrenalinperiode um so viel 
grösser ist, als in der Vor- und Nachperiode, dass er durch die Steigerung 
der Diurese allein nicht erklärt werden kann. 

Wir kommen nun endlich zum 

Athyreoidismus. 

Nach Exstirpation derThyreoidea tritt bekanntlich als di rekte Wirkung 
durch Ausfall des spezifischen Sekretes eine Herabsetzung des Eiweiss-, 
Fett- und Salzumsatzes ein. Als indirekte Wirkung ist zu erwarten: 

a) durch Wegfall der Förderung nach CS eine trägere Mobilisierung 
der Kohlehydrate und wahrscheinlich auch der Fette. Wir erinnern 
daran, dass bei schilddrüsenlosen Hunden weder Fett- noch Kohlehydrat¬ 
zufuhr den Hungereiweissumsatz wesentlich herabzudrücken vermag. 

b) durch Ausfall der intensiven Hemmung nach P. Ueberfunktion 
des Pankreas. Daraus erklärt sich nun ohne weiteres, warum bei schild¬ 
drüsenlosen Hunden Adrenalininjektion nicht zu Glykosurie führt. Es 
kommt dadurch zwar zur raschen Mobilisierung von Kohlehydrat, dieses 
kann aber infolge der Ueberfunktion des Pankreas noch verbrannt werden. 
Die Analogie mit den Ergebnissen Zuelzers liegt auf der Hand. Der 
Unterschied liegt nur darin, dass wir die Ueberfunktion des Pankreas 
durch Wegnahme der Hemmung erzeugen, Zuelzer sie durch Zufuhr 
von Pankreasextrakt hervorruft. Es ist zu erwarten, dass es sich bei 
uns, ebenso wie bei Zuelzer nur um kommensurable Verhältnisse handelt, 
d. h. dass bei Individuen oder Tierarten, wo das Pankreas einer Ueber¬ 
funktion nur im beschränkten Masse fähig ist, oder wo die Rolle der 
Schilddrüse im Stoffwechsel nur gering ist und durch den Wegfall der 
an und für sich nur geringen Hemmung enkaum eine wesentliche Ueber¬ 
funktion d.es Pankreas erzeugt werden kann, oder wo die Einfuhr sehr 
grosser Adrenalinmengen möglich oder dessen mobilisierende Wirkung 
noch intensiver ist — doch endlich wieder Glykosurie zu erzielen sein wird. 

Es lässt sich nun der Beweis erbringen, dass es bei schilddrüscn- 
losen Hunden durch Adrenalin tatsächlich zur Mobilisierung von Kohle¬ 
hydraten kommt, und dass die Glykosurie nur deshalb ausbleibt, weil 
diese verbrennen; denn wir konnten zeigen, dass in den der Adre¬ 
nalininjektion folgenden Stunden der Eiweissurasatz deutlich absinkt. 

Wir haben nun vorhin ansgeführt, dass der Hungereiweissumsatz 
normaler Tiere nach Adrenalininjektiou steigt und haben dies mit einer 
Förderung von CS nach Th erklärt, wir haben ferner gesehen, dass bei 
schilddrüsenlosen Hunden Kohlehydrat den Eiweissumsatz nicht mehr 
wesentlich herabzudrücken vermag und haben dies so erklärt, dass durch 
Hemmung von CS eine träge Mobilisierung der Kohlehydrate statt hat 
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und diese hindert wirksam in den Stoffwechsel einzutreten. Wenn wir 
aber nun bei diesen Tieren eine rasche Mobilisierung der Kohlehydrate 
durch Erzeugung einer Ueberfunktion von CS (Adrenalininjektion) künstlich 
herbeiführen, so kommt es ganz im Gegensatz zum normalen zum Ab¬ 
sinken des Hungereiweissumsatzes, weil auch übermässig mobilisiertes 
Kohlehydrat infolge der Ueberfunktion des Pankreas noch verbrennen 
kann. Wir sehen in diesen drei Tatsachen den Beweis, dass der Weg 
von Th nach CS im Sinne einer Förderung 1 ) tatsächlich existiert. Auch 
die im ersten Kapitel sub G und H mitgeteilten Tatsachen lassen sich 
den eben entwickelten Anschauungen, wie wir glauben, vollkommen 
einreihen. 

Abschnitt G handelt von der Wirkung der Adrenalininjektion bei 
pankreaslosen Hunden. Da beim Apankreatismus nach unserer Auffassung 
eine sekundäre Ueberfunktion des chromaffinen Systems besteht, so ist 
zu erwarten, dass die weitere Steigerung dieser Ueberfunktion durch In¬ 
jektion von Adrenalin alle Erscheinungen noch verstärkt. Dies trifft 
auch tatsächlich zu. Eiweiss- und Fettzersetzung — letzteres können 
wir allerdings wieder nur aus der rapiden Körpergewichtsabnahme ver¬ 
muten — gehen mächtig in die Höhe. Von besonderem Interesse aber 
ist, dass auch der Quotient D: N ansteigt. Ja, durch fortgesetzte In¬ 
jektionen lässt sich der Quotient längere Zeit hindurch auf bedeutender 
Höhe erhalten. Wir halten es für möglich, dass unter diesen Umständen 
durch das Adrenalin noch eine andere Zuckerquelle als das Körper- 
eiweiss erschlossen wird. Gerado in diesen Versuchen, in welchen durch 
Ausschaltung des Pankreas die Verbrennung von Zucker völlig verhindert 
ist, kommt die kohlehydratmobilisierende Wirkung des Adrenalins voll 
zum Ausdruck. Sie dürften für die Lehre von Schur und Wiesel, dass 
das Adrenalin für die Mobilisierung der Kohlehydrate im Organismus 
von grosser Bedeutung ist, ausschlaggebend sein. 

Der Abschnitt H endlich betrifft den Stoffwechsel von Hunden nach 
Exstirpation von Schilddrüse und Pankreas. Hier sind die Verhältnisse 
sehr kompliziert. Doch scheint uns folgende Erklärung möglich. Nach 
unseren eben entwickelten Anschauungen lassen sich im Hungereiweiss¬ 
umsatz zwei Faktoren unterscheiden. Der eine ist. durch die Tätigkeit 
der Schilddrüse bedingt und lässt sich durch Exstirpation derselben aus¬ 
schalten. Dieser Faktor lässt sich durch Kohlchydratfütterung (Steigerung 
der Pankreasfunktion und Vermehrung der Hemmung nach Th) ein¬ 
schränken; aber auch der andere von der Schilddrüse unabhängige Faktor 
lässt sich durch Kohlehydrate noch weiter cinschränken, wofern diese 
nur zur Verbrennung gelangen. Bei schilddrüsenlosen Hunden gelingt 
dies nicht ohne weiteres durch Fütterung, sondern erst dann, wenn diese 

1) v. Noorden, (Ztschr. f. prakt. Aerzte. I. 1896) hat schon früher dio Ver¬ 
mutung ausgesprochen, dass die Schilddrüse auf eine mit der Zuckerverarbeitung ver¬ 
knüpfte Funktion einen hemmenden Einfluss ausübt. 
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Kohlehydrate durch Adrenalinzufuhr wirklich in den Umsatz einbezogen 
werden. Umgekehrt ist nun zu erwarten, dass bei schilddrüsenlosen 
Hunden der Hungereiweissumsatz steigt, wenn auch die geringen Mengen 
des beim Hungereiweissumsatz didser Tiere sich bildenden „Eiweiss¬ 
zuckers“ ausfallen, d. h. wenn wir ihre Verbrennung durch Exstirpation 
des Pankreas unmöglich machen. Dies trifft auch tatsächlich zu; denn 
in dem hier in Betracht kommenden Versuch 17 findet sich der Hunger¬ 
eiweissumsatz nur wenig grösser als der des normalen Hundes, aber er 
ist nahezu um das dreifache grösser als er für den schilddrüsenlosen 
Hund zu erwarten wäre. 

Es ist ferner zu erwarten, da die wegfallende Hemmung von P 
nach CS stärker ist, als die wegfallende Förderung von Th nach CS: 
Ueberfunktion von CS allerdings nicht ganz so intensiv, wie nach Exstir¬ 
pation des Pankreas allein; dadurch auch wahrscheinlich erhöhte Fett¬ 
mobilisierung. Man könnte folgende Erklärung versuchen. Die Fett¬ 
mobilisierung ist gesteigert, die Fettzersetzung herabgesetzt (Ausfall der 
Schilddrüse; man beachte auch die sehr langsame Körpergewichtsabnahme); 
es entsteht unter diesen Verhältnissen Zucker aus Fett, daher der er¬ 
höhte Quotient D: N. Die Steigerung der Funktion von CS durch In¬ 
jektion muss hier alle Erscheinungen steigern, wie dies im kurz ge¬ 
schilderten Versuche 76 auch tatsächlich zutrifft. 


IV. Kapitel. 

Die Beziehungen der Drüsen mit innerer Sekretion zum Nerven¬ 
system. 

Im vorangehenden Kapitel ist der Versuch gemacht worden ein 
Bild von der Wechselwirkung der Drüsen mit innerer Sekretion zu ent¬ 
werfen. Es wurden ganz im allgemeinen hemmende und fördernde 
Impulse angenommen, welche der einzelnen Drüse von der anderen zu gehen. 

Welches sind nun die Beziehungen dieser Drüsen zum Nerven¬ 
system: Ueber diesen Gegenstand liegen ja schon zahlreiche klinische 
Beobachtungen und experimentelle Forschungen vor. Wir wollen auf 
die Frage, wie die Beziehungen dieser Drüsen zum jeweiligen Erregungs¬ 
zustand der sympathischen und der anderen autonomen Nerven zu denken 
sind, vorderhand nicht eingehen, sondern die bereits vorliegenden und 
einige später zu erwähnenden von uns gefundenen Tatsachen besprechen. 

Wir gehen vom Apankreatismus aus. 

A. Dass Beziehungen zwischen Pankreas und sympathischem Nerven¬ 
system bestehen, ist durch die schönen Untersuchungen von 0. Löwi 1 ) 

1) 0. Loewi, Wien. klin. Wochenschr. 1907. 25. Protokoll d. Gesellschaft d. 
Aerzte in Wien. Wir werden im 5 Kapitel noch auf diesen Punkt zurückkommen und 
zeigen, dass für diese Deutung eine geringe Modifikation möglich ist. 
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nachgewiesen worden. Löwi zeigte, dass bei pankreaslosen Hunden 
sich durch Einträufeln von Adrenalin ins Auge Mydriasis erzielen lässt. 
Er deutet dies so, dass normaler Weise vom Pankreas Hemmungen nach 
dem sympathischen System ausgehen; nach deren Wegfall wird dieses 
übererregbar, so dass jetzt spezifisch wirkende Stoffe, wie das Adrenalin, 
in einer Form appliziert, in der sie früher noch unwirksam waren, wirksam 
werden. Beim menschlichen Diabetes ist die Löwische Reaktion in¬ 
konstant. In zahreichen darauf gerichteten Untersuchungen konnten wir 
zwischen dem Auftreten derselben und der Zuckerausscheidung einen 
Parallelismus nicht finden; denn einerseits gibt es Fälle von Diabetes 
mellitus, welche im aglykosurischen Zustand diese Reaktion zeigen, 
andererseits kann sie bei ganz schweren Fällen mit reichlicher Zucker¬ 
ausscheidung vollkommen versagen. Auch Beziehungen zur Azidose 
haben wir nicht auffinden können. Diese Inkonstanz des Phänomens 
darf uns nicht Wunder nehmen, nachdem die Rolle, welche das Pankreas 
in den einzelnen Formen des Diabetes spielt, noch nicht klar ist. 

B. Hyperthyreoidismus. 

Bei länger dauernder Behandlung mit Schilddrüsensaft können bei 
Tieren bekanntlich Symptome erzeugt werden, welche wir als Folge eines 
erhöhten Erregungszustandes des Sympathikus betrachten müssen. Hierher 
gehören: der Exophthalmus mit den bekannten anderen Augenphänomenen, 
die Tachykardie, das Zittern, die Schweisse und zahlreiche vasomotorische 
Erscheinungen. Von den hierher gehörigen Untersuchungen erwähnen 
wir. Kraus und Friedenthal 1 ) konnten zeigen, dass „Kaninchen bei 
intravenöser Injektion von in künstlichem Serum aufgenommenen Schild¬ 
drüsensaft fast regelmässig Erweiterung der Lidspalte und Hervortreten 
des Bulbus, Retraktion der Membrana nictitans und auch Erweiterung 
der Pupille bekamen.“ Ebenso gelang es Hoennicke 2 ) in lange aus¬ 
gedehnten Versuchen bei Kaninchen für längere Zeit Exophthalmus durch 
Schilddrüsensaft zu erzeugen. Hingegen gelang dies, wie Kraus angibt, 
bei Hunden nicht. 

Löwi hat nun, wie wir vorhin ausführlich beschrieben, gefunden, 
dass nach Pankreasexstirpation durch Einträufeln von Adrenalin ins Auge 
Mydriasis zu erzielen ist und hat diesen Befund als den Ausdruck eines 
erhöhten Erregungszustandes des Sympathikus gedeutet. Ein solcher 
erhöhter Erregungszustand könnte nun, nach Löwi ebenso wie durch 
Wegfall der Hemmung durch Vermehrung fördernder Impulse zustande 
kommen. Es war daher zu erwarten, dass durch fortgesetzte Injektionen 
von Schilddrüsensaft sich durch Adrenalininstillation ebenfalls Mydriasis 

1) Kraus, Die Pathologie der Schilddrüse. 23. Kongr. f. inn. Med. 1906. 

2) Diskussion, ebenda. 
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erzeugen lassen werde. Dies ist uns auch tatsächlich gelungen. Wir 
verweisen auf folgende Versuche. 

V.-P. 73. Normaler Hund, 9,85 kg schwer, wird vom 16. 1. an mit Sohilddrüsen- 
tabletten behandelt, am 17. ist die Reaktion noch negativ, am 18., nachdem noch 
6 rohe Rinderschilddrüsen verfüttert worden waren, ist die Reaktion schwach positiv. 
Von jetzt an ist die Reaktion dauernd positiv und tritt, nachdem schwach alkoholische 
Lösungen von Schilddrüsentabletten und später Schilddrüsenpressaft subkutan gegeben 
wurden, sehr deutlich auf. 

V.-P. 25b. Exstirpation der Schilddrüse am 12. 11. Hund 22,5 kg; vom 16. 1. 
an Schilddrüsentabletten. Am 17. ist die Reaktion sohon positiv und bleibt es von 
hieran dauernd. 

V.-P. 74. 9,95 kg schwerer Hund, Exstirpation der Schilddrüse am 11. 1. Be¬ 
handlung mit Sohilddrüsentabletten resp. Verfütterung von rohen Rinderschilddrüsen 
bezw. subkutane Injektion von Schiiddrüsensaft. Die Reaktion bleibt lange negativ; 
erst am 22. 1. tritt die Reaktion stark positiv auf. 

Ergebnis: Es gelingt also sowohl bei normalen, wie bei 
schilddrüsenlosen Hunden durch fortgesetzte Behandlung mit 
Schilddrüsensaft, bezw. Schilddrüsenpräparaten Adrenalin- 
mydriasis zu erzeugen. 

Hingegen gelang es nicht durch sehr lange Behandlung mit Jodo- 
thyrin Adrenalinmydriasis hervorzurufen. Wir verweisen auf V.-P. 99. 
10 kg schwerer Hund. Exstirpation der Schilddrüse am 3. 2. Vom 
10. 2. an täglich 2X10 ccm Jodothyrin Bayer. Die Reaktion wurde 
bis zum Tode des Tieres am 13. II. täglich geprüft. Resultat negativ. 
Dies ist um so bemerkenswerter, als es durch Jodothyrinbehandlung 
gelang, den Hungereiweissumsatz zu steigern und durch Adrenalininjektion 
wieder Glykosurie zu erhalten. '). 

Wir wollen hier gleich erwähnen, dass diese Reaktion von Löwi 
auch in einem Falle von morbus Basedowii positiv, in zwei anderen 
negativ gefunden wurde. In ungefähr 20 Fällen von morbus Basedowii 
konnten wir diese Reaktion nur viermal positiv finden. Es ist das 
nicht so wunderbar, da es sich beim Basedow um einen chronischen zu 
acuten Exazerbationen neigenden Zustand handelt und der Ausfall der 
Reaktionen nur bei letzteren zu erwarten ist. Ein bestehender Exoph¬ 
thalmus allein ist ja bekanntlich kein sicherer Beweis für einen momentan 
bestehenden Erregungszustand des Sympathikus, da als auch beim Rück¬ 
gang der Reizerscheinungen durch unterdessen erfolgte Fetteinlagerung 
der des Exophthalmus weiter bestehen kann. 

Deuten die vorher angeführten Experimente, sowie zahlreiche 
klinische Beobachtungen auf einen erhöhten Erregungszustand des Sym¬ 
pathikus, so treten andererseits beim Hyperthyreoidismus einzelne 
Symptome auf, welche für eine Erregung der autonomen Nerven sprechen. 

1) Der Versuch bildet eine Bestätigung der Untersuchungen von v. Fürth und 
Schwarz mit Jodothyrin an normalen Hunden (Vorl. Mitth. im Prot, der Gesellschaft 
der Aerzte. Wiener kl. Wochenschr. 1908. No. 7). 

Zoitscbr. f. klln- Medizin. Bd. « 6 . H. 1 u. ». 3 
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Hierher gehört der bekannte Antagonismus zwischen Schilddrüsensaft 
und Atropin, welcher von Asher 1 ), Boruttan 1 ) und Kraus und 
Friedenthal gefunden wurde. 

Da die Untersuchungen der englischen Autoren zeigen, dass ein 
strenger Antagonismus in der Funktion des autonomen und sympathischen 
Nervensystems besteht, und da ferner chemisch gut definierte physiologisch 
wirksame Substanzen immer nur auf das eine oder andere System 
wirken, so wird der Gedanke nahegelegt, dass das Schilddrüsensekret 
nicht einheitlich ist, eine Auffassung, die schon von Kraus vertreten 
wird. Die Annahme eines polyvalenten Schilddrüsensekretes würde in 
befriedigender Weise erklären, warum die Syndrome, die wir als Folge 
eines Hyperthyreoidismus aufzufassen gewohnt sind, grosse Verschieden¬ 
heiten zeigen können. Wir verweisen auf die weitgehenden Unterschiede 
im Krankheitsbilde des Morbus Basedowii und denen des Kropfherzens. 
Ausserdem ist der Morbus Basedowii selbst durch eine grosse Mannig¬ 
faltigkeit seiner Symptome ausgezeichnet. 

C. Athyreoidismus. 

Beim Hyperthyreoidismus sprechen die klinischen und experimentellen 
Erfahrungen, wie eben ausgeführt, für einen Erregungszustand vorwiegend 
des Sympathikus. Es ist daher a priori zu erwarten, dass sich nach 
dem Wegfall der Schilddrüse ein verminderter Erregungszustand dieser 
Nerven findet, und dass ein Reiz von bestimmter Intensität, der sich 
auf einen hohen Tonus aufsetzt, noch deutliche Wirkung ausübt, während 
derselbe Reiz bei niederem Tonus schon unter dep Schwellenwert 
fallen kann. In diesem Sinne könnte die Erregbarkeit des Sympathikus 
nach Exstirpation der Schilddrüse für Reize herabgesetzt sein. Wir 
haben nun in zahlreichen Versuchen gefunden, dass bei Anwendung sehr 
kleiner Adrenalinmengen (0,2—0,4 mg in 5 ccm physiologischer Kochsalz¬ 
lösung im Verlaufe von 25—30Sek. intravenös injiziert) bei schilddrüsenlosen 
Hunden sich keine oder nur eine sehr geringe blutdrucksteigernde 
Wirkung erzielen lässt. Wird aber der Vagus durch Atropin ausgeschaltet, 
so tritt regelmässig eine deutliche Erhöhung des Blutdruckes ein. Wir 
können also höchstens sagen, dass die Adrenalinwirkung infolge des 
geringen Tonus etwas kleiner ist. 

Aehnliche Verhältnisse scheinen nach Schilddrüsenexstirpation auch 
für die autonomen Nerven zu gelten. Wie Asher (1. c.) gefunden hat, 
ist hier die Atropinwirkung auf das Auge intensiver als bei normalen 
Tieren. Der Sphinkter ist hier also leichter zu lähmen, weil der 
Erregungszustand in den autonomen Fasern des Okulomotorius herabgesetzt 
ist. Damit würde übereinstiramen, dass wir bei schilddrüsenlosen 
Hunden mit Pilokarpin nur auffallend geringe Wirkung am Auge erzielen 

1) Cfr. Diskussion zum Vortrage Kraus. Kongr. f. inn. Med. 1906. 
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konnten. Auch die klinischen Beobachtungen beim A- bezw. Hypo¬ 
thyreoidismus sprechen sowohl für eine Herabsetzung des Erregungs¬ 
zustandes im Sympathikusgebiet, als im autonomen System. Zur 

ersteren wäre zu zählen: träge Zirkulation und trophische Störungen, 
zur letzteren gehört vielleicht die Trägheit der Darmbewegungen. 

D. Ausfall von Thyreoidea und Pankreas. 

Fällt nun Pankreas und Thyreoidea weg, so ist nach unserem 
Schema zu erwarten, dass der Wegfall der Hemmung von Seite des 

Pankreas viel intensiver ist, als der der Förderung von Seite der 

Thyreoidea. Es ist daher noch ein erhöhter Erregungszustand des 
Sympathikus zu erwarten, wenn auch nicht in so hohem Masse, wie 
nach Exstirpation des Pankreas allein. Tatsächlich sehen wir bei 

unseren Schilddrüsen- und pankreaslosen Hunden, dass die Adrenalin¬ 
reaktion auf das Auge entweder fehlt (s. V.-P. 76) oder nur verspätet, 
und weniger deutlich auftritt, wie in einem nicht weiter mitgeteilten 
Versuche beobachtet werden konnte. Ebenso spricht dafür, dass wir in 
einem Versuche von Exstirpation der Schilddrüse und des Pankreas bei 
intravenöser Applikation einer sehr kleinen Adrenalinmenge eine ebenso 
starke Wirkung auf den Blutdruck gefunden haben, wie sie bei normalen 
Hunden zu sein pflegt. 


E. Der Zuckerstich. 

Bevor wir nun daran gehen, unsere Vorstellungen zu entwickeln 
über die Art und Weise, wie die vorhin geschilderten Wechselwirkungen 
der Drüse zustande kommen, andererseits auf welche Weise die Ein¬ 
wirkung des inneren Sekretes auf das sympathische Nervensystem im 
engeren Sinne und die autonomen Nerven gedacht werden könnte, wollen 
wir noch kurz auf den Zusammenhang zwischen Zuständen des gesamten 
autonomen Systems und den Funktionen des zerebrospinalen Nerven¬ 
systems hinweisen. Bekanntlich kommt ja sowohl dem sympathischen 
wie dem autonomen System eine gewisse Selbstständigkeit zu, anderer¬ 
seits stehen die Funktionen dieser Systeme unter der Herrschaft des 
Zentralnervensystems, durch welches sie den jeweiligen Bedürfnissen 
angepasst werden. Es ist hier natürlich nicht der Ort, auf diese 
Beziehungen erschöpfend einzugehen. Wir wollen nur kurz einige 
wichtige Tatsachen, die für uns eben von Interesse sind, erwähnen. Wir 
verweisen auf die Regulierung der Herztätigkeit bei körperlicher Arbeit, 
auf die Blutverteilung bei derselben, auf Erhöhung der Verbrennungs¬ 
prozesse und gesteigerte Mobilisierung von Energieträgern, auf die 
gewaltigen Veränderungen der Blutverteilung unter dem Einflüsse der 
Affekte etc. etc. Wir wollen hier nur auf eine wichtige Beobachtung 
näher eingehen, welche die Abhängigkeit der Stoffwechsclvorgängc von 

3* 
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Zuständen des Zentralnervensystems illustriert. Es ist dies das glänzende 
Experiment Claude ßernards, der Zuckerstich. 

Durch denselben wird im sog. Zuckerstichzentrum ein länger 
dauernder Erregungszustand gesetzt. Dadurch fliessen dauernd fördernde 
Impulse von der Medulla oblongata durch die oberen Rami communicantes 
zum Grenzstrang des Sympathikus und nehmen ihren Weg in den 
Splanchnicis. Als Folge dieses Erregungszustandes tritt bekanntlich 
Zuckerausscheidung auf. Ueber den Mechanismus des Zuckerstiches 
liegen verschiedene Auffassungen vor. Einerseits wird darauf hingewiesen, 
dass das Zuckerstichzentrura mit dem Vasomotorenzentrum zusammen¬ 
fällt, so dass durch Reizung desselben eine gesteigerte Durchblutung 
der Leber zu erwarten ist, welche die Ursache der überstürzten Zucker¬ 
bildung aus Glykogen sein soll. Andererseits wird eine gesteigerte 
Bildung diastatischen Fermentes in der Leber durch direkte Erregung 
sekretorischer Fasern angenommen. Von grossem Interesse erschien 
uns eine Bemerkung Blums 1 ), dass der Zuckerstich grosse Aehnlichkeit 
mit der durch Injektion von Adrenalin zu erzeugenden Glykosurie 
aufweist. Blum vermutet, dass der Zuckerstich über die „Nebennieren“ 
gehe. Wir haben nun untersucht, wie weit Analogien zwischen dem 
Zuckerstich und der Adrenalinglykosurie bestehen. 

Wir verweisen auf folgende Experimente: Bezüglich der Methodik 
erwähnen wir nur, dass in allen Fällen nach Eckhards Vorgang der 
4. Ventrikel biosgelegt wurde, so dass der Einstich unter der Eontrolle 
des Auges erfolgte. Unter diesen Kautelen ist ein positiver Ausfall mit 
Sicherheit zu erwarten. 

V.-P. 105 und 149. 

Zwei normale Hunde; Zuckerstich von deutlicher Glykosurie gefolgt. 


Tabelle XXIV. 

V.-P. 120. Hund, 9 kg. 29. Februar 1908 Exstirpation der Thyreoidea. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

D 

total 

pro Stde. 

29. a. 

5,50 -7,55 

300 Fleisch + 20 Reis 

8,3 


12,64 



80. 3. 

7,55—5,50 

w 

8,45 

38,3 

3,2 

0,82 

— 


5,50—7,45 

» 

— 

38,4 

3,423 

0,244 

— 

31.3. 

7,45-11,00 

Hunger, nur Wasser 

8,4 

38,3 

1,138 

0,35 

— 


11,00-2,55 

11,00 Zuckerstich 


— 

0,495 

0,124 

0 


2,55-7,00 

Hunger 

— 

— 

0,896 

0,224 

0 


7,00-7,15 

» 

8,5 

38,9 

1,474 

0,123 

— 

1.4. 

7,15 

300 Fleisch + 20 Reis 

7,95 

38,9 



— 


Ergebnis: Der Zuckerstich führt nicht zu Glykosurie. Der Hund 
wurde am Operationstage nicht gefüttert, um zu sehen, ob die sonst 
gleichmässig abfallende N-Kurve eine Zacke nach unten als Folge des 
Zuckerstiches aufweist. Dies war tatsächlich der Fall, denn wir sehen, 

1) Blum, Pflügers Arch. Bd. 90. S. 617. 1902. 
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dass in der dem Zuckerstich folgenden Periode die N-Ausscheidung 
vorübergehend kleiner wird. 


Tabelle XXV. 


V.-P. 152. Weisser Dackl. Exstirpation der Thyreoidea am 13. April 1908. 


Dat. 

Zeit 

Bemerkungen 

Körper¬ 

gewicht 

Tempe¬ 

ratur 

N 

D 

total 

pro Stde. 

20. 4. 

12,00-5,35 

Gemischtes Futter 

7,7 

38,2 

0,728 

0,132 



5,35-7,15 

Hunger 


— 

2,01 

0,173 

— 

21.4. 

7,15-11,45 

9,25 80 g Rohrzucker 

7,5 

38,5 

0,406 

0,09 

— 


11,45-3,00 

12,00 Zuckerstich 


— 

0,252 

0,077 

0 


3,00—6,00 

Hunger 

— 

— 

0,322 

0,107 

0 


6,00-7,00 


7,0 

38,0 

0,777 

0,06 

0 

22. 4. 



7,0 

38,5 





Ergebnisse: I. Trotz Fütterung mit Zucker tritt im Harn kein 
Zucker nach dem Zuckerstich auf. 

II. Der Zuckerstich ist von einer Senkung der Stickstoffausscheidung 
gefolgt. 

Tabelle XXVI. 

V.-P. 135. Kaninchen normal 2,8 kg. 

19. 3. 08. 6,00 Zackerstich. 

7,30 20 ccm Harn 5,787 % D = 1,15 g D. 

20.3. 8,00 100com Harn 0,5 °/ 0 = 0,50 g. 

in tot. 1,65 g D. 

21 3 I 

99 a"r * n ^ arn kein Zucker, Körpergewicht 2,75 kg. 


Tabelle XXVII. 

V.-P. 147. Kaninohen, normal, 2,75 kg. 

27. 3. 9,00 Zackerstich. — 12,00 D + + (quantitativ nicht bestimmt). — 
6,00 D +. 

28. 3. D 0. 

Tabelle XXVIII. 

V.-P. 129. Kaninchen, 4,75 kg. Exstirpation der Thyreoidea am 14. 3. 

21. 3. Znckerstich 12,30. - 12,30-3,00 DO. - 3,00- 7,00 DO. - 7,00 bis 
7,00 D 0. 

Tabelle XXIX. 

V.-P. 142. Kaninchen, 3,85 kg. Exstirpation der Thyreoidea am 24. 3. 

30. 3. 3,5 kg. 6,30 Zackerstich. - 8,00 DO. - 31. 3. 7,00 D 0. 


Zusammenfassung. 

I. Bei normalen Hunden tritt nach dem Zuckerstich eine Stickstoff¬ 
steigerung vorübergehend ein. 

U. Bei schilddrüsenlosen Hunden tritt keine Zuckerausscheidung 
auf; die N-Ausscheidung zeigt ein vorübergehendes Absinken. 

III. Bei schilddrüsenlosen Kaninchen tritt keine Glykosurie auf. 1 ) 

1) Auf die Befände bei Kaninchen soll später eingegangen werden. 
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Als Ergebnis unserer Untersuchungen können wir verzeichnen, dass 
tatsächlich weitgehende Analogien zwischen dein Zuckerstich und der 
experimentellen Adrenalinglykosurie bestehen. Von besonderem Interesse 
ist, dass bei beiden nach Exstirpation der Schilddrüse keine Glykosurie 
auftritt; dass aber doch Kohlehydrate mobilisiert werden, die infolge 
der Ueberfunktion des Pankreas verbrennen. Eine weitere Analogie be¬ 
steht im Verhalten pankreasloser Hunde gegenüber beiden Eingriffen; 
denn auch bei pankreaslosen Hunden wird wie Hedon und Kaufmann 
schon vor langem zeigten, Glykosurie und Hyperglykämie durch den 
Zuckerstich noch weiter gesteigert. Ferner treten fast regelmässig nach 
beiden Eingriffen Steigerung der Temperatur, also Störungen der Wärme¬ 
regulation auf. Ausserdem ist zu erwähnen, dass der Zuckerstich er¬ 
folglos ist, wenn die Splanchnici durchschnitten sind, dass er aber zu¬ 
stande kommt, wenn die zur Leber führenden Nerven durchtrennt werden 
(Claude Bernard, Kaufmann). Nun kann zwar von einer voll¬ 
ständigen Enervierung der Leber hier nicht die Rede sein, da ja ein 
Teil der sympathischen Nerven in der Gefässwand zur Leber zieht. 
Immerhin wird aber auch dieses Experiment die Vorstellung stützen, 
dass die Zuckerausscheidung nach der Piqüre auf einer Ent¬ 
ladung des chromaffinen Systems beruht. Damit wäre ein Bei¬ 
spiel gegeben, wie das Zentralnervensystem durch Anregung eines inneren 
Sekretes in die Stoffwechselvorgänge eingreift. 

V. Kapitel. 

Theorie der Wechselwirkung der Drüsen mit innerer Sekretion und 
ihrer Beziehungen zum Nervensystem. 

A. Aufstellung der Theorie auf Grund des vorliegenden Tatsachen¬ 
materiales. 

In den vorangehenden Kapiteln haben wir den Versuch gemacht, 
ein Bild von der Wechselwirkung der Drüsen mit innerer Sekretion 
(Schilddrüse, Pankreas, chroraaffines System) zu entwerfen. Wir haben 
dabei vorerst nur die von uns gefundenen und einzelne in der Literatur 
vorhandenen experimentell festgestellten Tatsachen miteinander verknüpft 
und aus ihnen die Gesetze der Wechselwirkung abzuleiten versucht. 
Auch die Beziehungen der inneren Sekretion zu Zuständen des Nerven¬ 
systems sind bisher von einem gleichen Standpunkt aus betrachtet 
worden. Was speziell die Wechselwirkung der Blutdrüsen anbelangt, 
so wurden ganz im allgemeinen hemmende und fördernde Impulse an¬ 
genommen, welche der einzelnen Drüse von der anderen zugehen. Wie 
soll man sich nun diese Fernwirkung vorstellen? 

Wir müssen hier vom Nervensystem ausgehen und in Kürze der 
grundlegenden Untersuchungen Langleys 1 ) über das sympathische 

1) Langley, Journ. of. Physiol. XXIII. 1898 u. XXVII. 1901 etc. 
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Nervensystem gedenken. Das autonome System umfasst den ganzen 
glatten Muskelapparat, den quergestreiften Herzmuskel und die Drüsen. 
Es ist nach Langley dadurch charakterisiert, dass die dem System zu¬ 
gehörigen Nerven nach ihrem Austritt aus der Zerebrospinalachse noch 
durch Systeme von Ganglienzellen unterbrochen sind. Langley teilt 
das System in zwei grosse Gruppen, der Gruppe der kranialen und 
sakralen autonomen Nerven und der sympathischen Nerven im engeren 
Sinne. Es hat sich nun gezeigt, dass zwischen beiden Gruppen ein 
weitgehender Antagonismus besteht in dem Sinne, dass dort, wo die 
sympathischen Nerven den glatten Muskeln oder drüsigen Organen er¬ 
regende Impulse zusenden, die autonomen Nerven sie hemmen und 
umgekehrt. 

Von den von uns berücksichtigten Blutdrüsen zeigen nun die adre¬ 
nalinproduzierenden Zellen, die in ihrer Gesamtheit das chromaffine 
System ausmachen, die klarsten Beziehungen zum Nervensystem, und 
zwar betreifen dieselben nur das sympathische Nervensystem. Einerseits 
sind es räumliche Beziehungen; denn die chromaffinen Zellen begleiten 
den ganzen Sympathikus in seinem Verlaufe und ebenso sind die chro¬ 
maffinen Zellen des Nebennierenmarkes zwischen nervöse sympathische 
Elemente eingelagert. Ferner sind Sympathikus und chromaffines System 
entwicklungsgeschichtlich nahe und mit einander verwandt. 1 ) Vor allem 
andern haben aber die Forschungen Langleys und Elliots 2 ) ergeben, 
dass, wie wir schon andeuteten, das Sekretionsprodukt dieser Zellen — 
das Adrenalin — in seinerWirkung ausschliesslich auf die sympathischen 
Nerven, bezw. auf deren Endverzweigungen beschränkt ist. Seine Wirkung 
geht parallel dem Effekte elektrischer Reizung, d. h. dort, wo durch 
diese eine Kontraktion glatter Muskelfasern hervorgerufen wird, wirkt 
auch das Adrenalin im gleichen Sinne, ebenso wie es hemmende Impulse 
vermittelt dort, wo der elektrische Strom hemmt. Wir können also in 
dem Adrenalin eine Substanz sehen, welche für den Erregungszustand 
des gesamten sympathischen Systems von grosser Wichtigkeit ist und 
kommen zu der Vorstellung, dass das sympathische System in sich selbst 
einen Regulator seines Erregungszustandes besitzt, wodurch die grosse 
Selbständigkeit desselben noch mehr ins Licht gesetzt wird. Auf Grund 
dieser Vorstellung ist zu erwarten, dass Ueberfunktion des chromaffinen 
Systems zu einem erhöhten Erregungszustand der sympathischen Nerven 
und Unterfunktion zu einer Verminderung desselben führt. 

Viel weniger klar sind die Beziehungen der Schilddrüse zum Nerven¬ 
system. Sicher ist, dass das Schilddrüsensekret erregend auf den 
Sympathikus wirkt. Wir haben aber im vorhergehenden Kapitel uns der 
Anschauung angeschlossen, dass auch direkte Beziehungen zu den anderen 


1) Vergl. Biedl, Die innere Sekretion. Wien. Klinik. 1903. 

2) Elliot, Journ. of Physiol. XXXII. 1904. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



40 


H. EPPINGER, W. PALTA und C. RUDINGER, 


autonomen Nerven bestehen und daraus auf eine Polyvalenz des Schild¬ 
drüsensekretes geschlossen. Ueberwiegend ist wohl, wie experimentelle 
und klinische Beobachtungen lehren, die Wirkung auf den Sympathikus. 
Nach unserem Schema ist ferner anzunehmen, dass zwischen Thyreoidea 
und chromaffinem System eine gegenseitige Förderung besteht. Da wir 
das innere Sekret der Schilddrüse nicht kennen, — denn es scheint 
uns noch nicht sicher, ob das Jodthyreoglobulin wirklich den wirksamen 
oder einen derselben, vielleicht den wichtigsten Bestandteil darstellt — 
so ist die Wechselwirkung zwischen Thyreoidea und chromaffinem System 
nicht näher zu definieren. Vielleicht wirkt das Schilddrüsensekret 
fördernd auf die Adrenalinproduktion ein und führt so bei Hyperthyreoi- 
dismus zu einem erhöhten Erregungszustand des Sympathikus, während 
andrerseits bei gesteigerter Adrenalinproduktion durch die direkte Wirkung 
auf die End Verzweigungen sekretorischer Fasern der Schilddrüse die 
Sekretion derselben angeregt wird. Es ist aber ebenso gut denkbar, 
dass das Schilddrüsensekret oder ein Bestandteil desselben zwar die 
Adrenalinproduktion nicht beeinflusst, aber die Wirkung des im Kreis¬ 
läufe sich befindlichen Adrenalins sensibilisiert. Wie dem auch sei, nach 
unseren Beobachtungen müssen wir einen gegenseitig fördernden Einfluss 
dieser beiden Systeme postulieren, der allerdings nicht als intensiv be¬ 
zeichnet werden kann. 

Ganz anders sind die Beziehungen dieser beiden Drüsen zum Pankreas 
beschaffen. Hier lassen unsere Befunde keine andere Deutung zu, als 
dass hier eine intensive gegenseitige Hemmung besteht. Wenn wir uns 
das Schema vergegenwärtigen, so steht auf der einen Seite chromaffines 
System und Schilddrüse, auf der anderen Seite das Pankreas. Wenn 
wir nun bedenken, dass die Beziehungen der Schilddrüse zum sym¬ 
pathischen System jedenfalls wesentlich überwiegen und besonders, dass 
die sekretorischen Nerven des chromaffinen Systems rein sympathischer 
Natur sind, und wenn wir ferner in Erwägung ziehen, welch strenger 
Antagonismus zwischen den beiden Gruppen des gesamten autonomen 
Systems besteht, ein Antagonismus, der sich nicht nur in ihrem normalen 
physiologischen Verhalten gegenüber Giften äussert, 1 2 * * * * ) so wird der Gedanke 
nahegelegt, dass das Pankreas in seiner inneren Sekretion von dem 
autonomen Nerven (Vagus) beherrscht wird in dem Sinne, dass autonome 
Nervenfasern die innere Sekretion des Pankreas anregen, und dass das 
innere Sekret ähnliche Beziehungen zu der Gruppe der autonomen 
Nerven zeigt, wie das Adrenalin zu den sympathischen 8 ). 

1) Vergl. H. Meyer, Wiener kl. Wocbenschr. 1908. 

2) Die innere Sekretion des Pankreas würde sich nach dieser Annahme anders 

verhalten als die äussere, da diese bekanntlich unter dem Einflüsse sympathischer und 

autonomer Nerven steht. Es besteht hier eine weitgehende Analogie mit dem Ver¬ 

halten der Submaxillardrüse bei Reizung des Sympathikus und der autonomen Chorda. 

Splanchnikusreizung erzeugt ein Pankreassekret, das reich an festeren Bestandteilen 
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Durch diese Annahme würde die Adrenalinmydriasis nach Pankreas¬ 
exstirpation [Löwi] dadurch erklärt, dass durch Wegfall fördernder 
Impulse vom Pankreas auf den autonomen Sphincter pupillae der Dilatator 
überwiegt. x ) 

Es muss uns wohl zugegeben werden, dass wenn die Annahme sich 
bestätigt, die Situation mit einem Schlage geklärt ist. Wir glauben nun durch 
folgende Versuche unserer Anschauung eine wesentliche Stütze zu verleihen- 

B. Versuche über den Antagonismus sympathischer und 
autonomer Gifte. 

Der Versuchsgedanke war folgender: Wenn die innere Sekretion 
des Pankreas von dem autonomen Vagus beherrscht wird, so muss 
Reizung des Vagus zu einer vermehrten Produktion des inneren Sekretes 
führen, also eine Ueberfunktion des Pankreas hervorrufen, Lähmung 
des Vagus hingegen eine Insuffizienz des Pankreas bedingen. 2 ) 

Im ersten Falle muss bei geeigneter Dosierung Pilokarpin die 
glykosurische Adrenalinwirkung aufheben. Hingegen muss bei schild¬ 
drüsenlosen Hunden, bei denen eine relative Hyperfunktion des Pankreas 
nach unseren Versuchen anzunehmen wir genötigt sind, Atropin diese 
vermindern und Adrenalin jetzt wieder glykosurisch wirken. 

ist, Vagusreizung ein reichlicheres, aber an festen Bestandteilen ärmeres Sekret. Die 
Beziehungen der Pankreassekretion zum autonomen Nerven werden auch durch das 
Verhalten gegenüber Atropin und Pilokarpin bekräftigt, da jenes sie hemmt, dieses 
sie anregt. Das Studium der Splanchnikuswirkung auf die äussere Pankreassekretion 
ist dadurch erschwert, dass der Splanchnikus, wie Pawlow gefunden hat, auch 
gefassverengende Fasern führt, welche die Wirkung der sekretorischen beschränken. 
Nur bei gleichzeitiger elektrischer und mechanischer Reizung tritt eine deutliche 
Steigerung der Sekretion ein. Dieser Umstand scheint uns auch wichtig für die Be¬ 
urteilung der verschiedenen Adrenalinwirkung bei subkutaner und intravenöser Appli¬ 
kation. Abgesehen von dem meist bedeutenden Unterschiede in der Dosierung ist zu be¬ 
denken, dass bei intravenöser Applikation eine enorme Gefässkontraktion eintritt, welche 
der kohlehydratmobilisierenden (sekretorischen?) Wirkung entgegegentritt, während 
bei subkutaner Injektion infolge der allmählichen Resorption Zeit ist, dass das anta¬ 
gonistische autonome System regulierend eingreift und so die sekretorische Wirkung 
rein oder fast rein zu Tage tritt. Für diese Auffassung spricht geradezu der Befund 
E. Neubauers, dass auoh bei Injektion von Adrenalin in eine Mdsenterialvene keine 
Glykosurie auftritt. 

1) Löwi erklärt das Phänomen, wie wir schon mehrfach erwähnten, durch den 
Wegfall von Hemmungen, die normalerweise vom Pankreas dem Sympathikus zu- 
fliessen. 

2) Die an Kaninchen in diesem Sinne angestellten Versuche ergaben als Resultat 
das Auftreten von Zucker im Harn. 

Physostigmin beeinflusst die Adrenalinwirkung nicht oder verstärkt sie sogar. 
Die Tatsache ist an sich gewiss interessant, eine Erklärung steht jedoch noch aus. 
Allerdings verhält sich das Physostigmin ja sonst auch in vielen Beziehungen anders 
als das Pilokarpin. Auch betreffs des Angriffspunktes herrscht keine Ueberein- 
stimmung mit Pilokarpin, cf. die Arbeit von Winterberger (Zeitschr. f. exp. Pharm, 
und Path. 1908) und Harnack (ebenda, 1908). 
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Als Beleg hierfür folgende Tabellen: 


Tabelle XXX. 
V.-P. 160. Hund, 9 kg. 


Datum 

Zeit 

Tempe¬ 

ratur 

Bemerkungen 

D 

2. 5. 

7,00—11,00 

38,7 

Reichlich gemischtes Futter 

0 


11,00-3,00 

39,0 

0,003 Pilokarpin -f- 0,003 Adrenalin subkutan 

Spur 




(11,00) 

(0,03 g) 


3,00-6,00 

39,5 



3. 5. 

6,00—7,00 

39,0 


0 

4. 5. 

7,00 

38,7 


0 


Tabelle XXXI. 


V.-P. 165. Hund, 10 kg schwer. 


Datum 

Zeit 

Tempe¬ 

ratur 

Bemerkungen 

D 

7.5. 

7,00—11,00 

38,5 

Reichlich gemischtes Futter (7,00) 

0 


11,00-3,00 

3,9 

0,003 Pilokarpin -|- 0,003 Adrenalin subkutan 

0 




(11,00) 

0 


3,00-6,00 

39,5 


0 

8. 5. 

6,00-7,00 

40,1 


0 


Tabelle XXXII. 


V.-P. 159. Hund, 11,9 kg. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

D 

1.5. 

10,00 

11,00—3,00 

Reichlich gemischtes Futter 

0,003 Adrenalin + 0,003 Pilokarpin subkutan (11,00) 

0 


3,00-6,0« 

0 

2. 5. 

6,00—7,00 


0 

2. 5. 

Gemischtes Futter 


3. 5. 

7,00-10,00 

11,00—3,00 

Milch und gemischtes Futter 

0,003 Adrenalin subkutan (11,00) 

1,407 


3,00—6,00 

0,721 

4. 5. 

6,00-7,00 


0 


Tabelle XXXIII. 


V.-P. 152. Hund, 7kg. Exstirpation der Thyreoidea 13. April 1908. Zuckerstich 21. April. 


Datum 

Zeit 

Bemerkungen 

D 

2. 5. 

7,00 

Reichlich Futter 

0 


11,00-3,00 

0,003 Pilokarpin + 0,003 Adrenalin subkutan (11,00) 

0 


3,00—6,00 

0 

3. 5. 

6,00-7,00 


0 

3. 5. 

Gemischtes Futter 


4. 5. 

7,00 

9,00—1,30 

0,003 Adrenalin subkutan (7,00) 

0 


1,30-6,00 

0 

5. 5. 

6,00-7,40 


0 

5.5. 

Gemischtes Futter 


6.5. 

7,00 

9,00—12,00 

0,003 Adrenalin + 0,003 Atropin subkutan (9,00) 

0 


12,00-6,00 

1,078 


6,00-7,45 


0 
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Tabelle XXXIV. 

V.-P. 120. Hund, 9 kg. Exstirpation der Thyreoidea 20. Februar 1908. 
Zuckerstich 31. März 1908. 


Datum 


Tempe¬ 

ratur 

Bemerkungen 

D 

7. 5. 

7,00 


Reichlich gemischtes Futter 

0 


7,00—9,00 


Atropin 0,001 subkutan 9,00 

0 


9,00—11,00 

38,5 

Adrenalin 0,003 + Atropin 0,002 subkutan 





11,00 

0 


11,00—3,00 

38,8 


1,005 


3,00-6,10 

38,5 


Spur 

8. 5. 

6,10—7,00 

38,4 


0 


Ergebnis: Das Ergebnis entspricht also vollkommen den Voraus¬ 
setzungen. Es sei noch erwähnt, dass wir die beiden einander anta¬ 
gonistischen Gifte erst austitrieren mussten, denn es stellte sich bald 
heraus, dass bei Verwendung grosser Pilokarpindosen der entgegengesetzte 
Erfolg eintritt, dass hier sogar abnorm reichliche Zuckermengen im Harn 
erscheinen können. Es ist dies wohl ohne weiteres verständlich, da 
anzunehmen ist, dass ein Gift in einer bestimmten Menge anregt, im 
Uebermaasse gegeben aber lähmt. Ferner sei auch erwähnt, dass die 
Versuche nicht zu rasch auf einander folgen dürfen, sonst werden die 
Resultate ganz unberechenbar. Auch dies ist verständlich, da wir bei 
fortgesetzter Anregung oder Lähmung der einen Drüse kompensatorische 
Veränderungen in den anderen zu gewärtigen haben. 

C. Zusammenfassung. 

Die Anschauung über die Wechselwirkung der Drüsen mit innerer 
Sekretion, welche sich nun aus dem gesamten Tatsachenmateriale ergibt, 
sei kurz in folgender Weise zusammengefasst. 

Die von uns untersuchten Drüsen, Thyreoidea, Pankreas, chromaf¬ 
fines System, zeigen innige Beziehungen teils zu den sympathischen 
teils zu den autonomen Nerven. Diese Beziehungen sind zweifacher 
Natur. Einerseits werden die Drüsen von einer dieser Gruppen innervirt, 
andererseits wirkt das innere Sekret wieder auf den Erregungszustand 
des betreffenden autonomen Nerven, der es innervirt, ein. Am klarsten 
liegen die Verhältnisse für das chromaffine System, welches rein 
sympathischen Ursprungs ist, und dessen wirksamer Bestandteil — das 
Adrenalin — ausschliesslich auf den Sympathikus einwirkt. Für die 
Thyreoidea dürften beide Gruppen, die sympathischen und die autonomen 
Nerven in Frage kommen. Wir hätten hier gleichsam zwei Drüsen 
— eine autonome und eine sympathische. Es würde hier ein Vorgang 
für die innere Sekretion supponiert, wie wir ihn für die äussere Sekretion 
längst kennen (verschiedener Einfluss autonomer und sympathischer 
Nerven auf die Beschaffenheit des Sekretes der Speicheldrüsen, des 
Pankreassaftes, des Magen- und Darmsaftes etc.) Was endlich die 
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innere Sekretion des Pankreas anbelangt, so weisen unsere Vorstellungen 
und Versuche vorderhand dem autonomen Vagus die herrschende Rolle 
zu. Wir kommen so zu der Vorstellung, dass ebenso, wie wir im 
Sekrete des chromaffinen Systems und dem der Thyreoidea einen 
wichtigen Regulator des Erregungszustandes des sympathischen Systems 
sehen, wir in dem inneren Sekrete des Pankreas einen solchen des 
autonomen Systems erblicken, und dass der strenge Antagonismus, 
welcher in dem ganzen physiologischen Verhalten der beiden Gruppen 
des gesamten autonomen Systems besteht, sich auch im ganzen Gebiet 
der inneren Sekretion wird durchführen lassen. 

Wir sind uns dessen bewusst, dass sich gegen diese von uns ent¬ 
wickelte Anschauung viele Einwände werden erheben lassen. Vor allem 
ist wohl zu bedenken, dass es noch andere innere Sekretionen gibt, 
denen in dem komplizierten Getriebe des intermediären Stoffwechsels 
wichtige Funktionen zukommen, die wir nicht in den Kreis unserer 
Untersuchungen und Betrachtungen gezogen haben. Hier wäre zu 
erwähnen die Hypophyse. Die Angaben über die Funktion dieses 
Organes, über den Einfluss derselben auf den Stoffwechsel sind so 
widersprechend, z. B. die Angaben über den Eiweissumsatz nach Injektion 
von Hypophysenextrakten oder die Anschauungen über die vikariierende 
Funktion von Schilddrüse und .Hypophyse, oder die Frage, ob die 
Veränderung der letzteren bei der Akromegalie von essentieller Be¬ 
deutung für das Syndrom dieser Krankheit oder nur sekundärer Natur 
sind oder die Störung im Fettstoffwechsel bei Tumoren dieses Organs 
etc. etc., dass es uns gegenwärtig noch unmöglich erscheint, die 
Beziehungen mit Klarheit zu definieren, die zu den anderen Blutdrüsen 
führen. Ferner wäre zu erwähnen der mächtige Einfluss, den die Keimdrüsen 
durch ihre innere Sekretion auf den Stoffwechsel ausüben. Ganz 
undefinierbar sind ferner noch die Einflüsse der Nebennierenrinde, der 
Karotisdrüse etc. auf den Stoffwechsel. 1 ) Rein hypothetisch ist der 
Einfluss der inneren Sekretion der Nieren. Im weitesten Sinne des 
Wortes ist jedem Gewebe des Körpers eine innere Sekretion zuzuschreiben 
und durch Störungen in ihrer Funktion Störungen der chemischen 
Korrelation im Organismus zu erwarten. 2 ) 

Endlich wäre noch eines Organes Erwähnung zu tun, welches im 
Stoffwechsel eine prädominierende Rolle einnimmt, der Leber. Es mag 
vielleicht befremden, dass wir dieses Organ bisher noch mit keinem 
Worte erwähnt haben. Allein unsere Anschauungen scheinen uns 
vorderhand vollkommen haltbar, wenn wir nur annehraen, dass die 
Vorgänge, welche sich unter dem Einflüsse der drei von uns näher 

1) Mit dem Studium des Einflusses der Epithelkörperchen und der Hypophyse 
auf den Stoffwechsel sind wir gegenwärtig beschäftigt. 

2) L. v. Krehl, Ueber die Störung chemischer Korrelationen im Organismus. 
Leipzig, P. C. Vogel. 1907. — Starling, Ref. am Naturf.-Kongress in Stuttgart. 
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berücksichtigten Blutdrüsen abspielen, hauptsächlich in der Leber vor 
sich gehen. Kohlehydrat-, Fett- und Eiweissmobilisierung und Zersetzung 
und speziell die Umprägung der Spaltungsprodukte des Eiweisses zu 
den nierenfähigen Endprodukten müssen zum grossen Teil in diese 
Zentralstelle des intermediären Stoffwechsels verlegt werden. 

Nicht unerwähnt dürfen wir ferner lassen, dass die einzelnen Tier¬ 
arten sich dem Adrenalin gegenüber verschieden verhalten. So konnten 
wir in zahlreichen Versuchen bei Kaninchen nach weisen, dass auch 
nach Exstirpation der Schilddrüse Adrenalin stark glykosurisch wirkt, 
vielleicht ebenso stark wie bei normalen. Femerzeigte es sich, dass 
auch durch Pilokarpin die glykosurische Wirkung des Adrenalins nicht 
aufgehoben werden kann. Nur in dem Verhalten des Zuckerstiches 
normaler und schilddrüsenloser Kaninchen zeigte sich derselbe Effekt, 
wie beim Hunde, deshalb vielleicht, weil der Zuckerstich einen viel ge¬ 
ringeren Reiz als die Injektion grösserer Adrenalinmengen darscellt. 
Ist da nicht zu fürchten, dass in die schöne Gesetzmässigkeit, welche 
sich aus unseren Untersuchungen am Hunde ergab, eine breite 
Bresche gelegt wird? Wir glauben dies nicht; denn die Bedeutung der 
Schilddrüse für den Stoffwechsel liegt wohl in erster Linie in ihrer 
Wirkung auf den Eiweissumsatz, und es ist daher zu erwarten, dass 
Fleisch- und Pflanzenfresser hier ganz wesentliche Unterschiede aufweisen 
können. Andererseits wird die Tätigkeit des chromaffinen Systems beim 
Pflanzenfresser im Vordergrund stehen. Tatsächlich hat Ehrmann 
gezeigt, dass die Adrenalinproduktion beim Kaninchen eine lebhaftere 
ist als z. B. bei der Katze, und dass solche Tiere mit stärkerer Adrenalin¬ 
produktion auch viel stärker auf Adrenalininjektion reagiren. Wir 
müssen nochmals betonen, dass es sich nur hier um kommensurable Ver¬ 
hältnisse handeln kann. Ist die Hemmung von Schilddrüse auf das 
Pankreas überhaupt nur gering, so wird ihr Ausfall bei der gewaltigen 
Mobilisierung von Kohlenhydraten in dem adrenalinempfindlichen Tiere 
kaum in die Wagschale fallen. 

Als die schwächste Seite unserer Anschauung müssen wir be¬ 
zeichnen die Stellung, welche das chromaffine System bezw. das Adre¬ 
nalin in ihr einnimmt. Dass das Adrenalin in grossen Mengen appliziert 
Kohlehydrat mobilisiert, ist ja schon aus den initialen Untersuchungen 
von Blum, Zuelzer und Metzger zu erschliessen. Die für uns wichtige 
Frage aber lautet: spielt das Adrenalin im normalen Stoffwechsel wirklich 
jene wichtige Rolle, die wir ihm zu schreiben? Die Lehre von Schur 
und Wiesel ist aufgebaut einerseits auf dem unter verschiedenen Be¬ 
dingungen wechselnden Adrenalingehalt des Blutes, andererseits auf die 
Verschiedenheit der chromaffinen Zellen im makroskopischen und mikro¬ 
skopischen Bilde in verschiedenen Zuständen ihrer Tätigkeit. Es ist 
aber ohne weiteres klar, dass die Menge des im Blute nachweisbaren 
Adrenalins von zahlreichen Momenten abhängig sein kann, dass sie ebenso 
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von der Produktion, wie von dem Verbrauch beherrscht wird, und dass 
endlich auch für die Aktivität des zirkulierenden Adrenalins Funktions¬ 
zustände des Protoplasmas massgebend sein können. Der chemisch oder 
durch die mydriatische Wirkung auf das Laubfroschauge geführte Nachweis 
von Adrenalin im Blute ist schwierig zu deuten. Eine Vermehrung des 
Adrenalingehaltes im Blutserum kann ja wohl nicht nur auf einer ver¬ 
mehrten Adrenalinproduktion, sondern auf einer verminderten Zerstörung 
oder Verankerung des Adrenalins beruhen. Ob in solchen Fällen jedes¬ 
mal eine vermehrte Kohlehydratmobilisierung angenommen werden kann, 
scheint uns mehr als fraglich, besonders da bei der chronischen Schrumpf¬ 
niere, bei welcher nach Schur und Wiesel der Adrenalingehalt des 
Serums ja wesentlich erhöht sein kann, kein Anhaltspunkt für die An¬ 
nahme eines Zustandes existiert, wie wir ihn als Folge der Adrenalin¬ 
injektion kennen. Was aber endlich die aus dem mikroskopischen Bilde 
erschlossenen Funktionszustände des chromaffinen Systems betrifft, so 
ist hier als der einzige Massstab der Adrenalingehalt dieser Zellen bezw. 
ihre Chromaffinität angenommen worden. Auch hier ist zu befürchten, 
dass die Tätigkeit einer Drüse, besonders wenn sie gut durchblutet ist, 
sich nur unsicher aus der Ladung mit ihrem spezifischen Sekrete cr- 
schlicsscn lassen dürfte. 

Trotz dieser Bedenken wird man wohl zugeben müssen, dass die 
von Schur und Wiesel vertretene Lehre von der Beziehung des. chro¬ 
maffinen Systems zu Kohlehydratumsatz und Muskelarbeit viel Bestechendes 
für sich hat und gewissermassen einem Bedürfnisse entgegen kommt. 
Gerade die mächtige Wirkung des Adrenalins bei pankreaslosen Hunden, 
die hier durch keine Verbrennung von Zucker verkleinert in der Steigerung 
der Glykosurie voll zum Ausdruck kommt, scheint uns eine yvcsentlicho 
Stütze für die Lehre zu sein. 

Zum Schlüsse möchten wir endlich noch zu bedenken geben, ob 
die entwickelten Anschauungen nicht für die Theorie der Wärmeregulation 
neue Perspektiven eröffnen. Soviel ist klar, dass durch Adrenalin¬ 
injektion beim normalen, schilddrüsenlosen und apankreatischen Hunde 
starke Temperaturerhöhungen auftroten, wie sie überdies auch beim 
Zuckerstich Vorkommen, 1 ) und dass andererseits bei pankreasdiabetischen 
Hunden gleichzeitig mit dem Heruntergehen der Zuckerausscheidung 
in den letzten Tagen ein starkes Absinken der Körpertemperatur eintritt, 
worauf auch Embden und Lüthje 2 ) hinweisen. Nach unseren An¬ 
schauungen muss in diesen letzten Tagen eine zunehmende Erschöpfung 
der Adrenalinproduktion eintreten. Ueberfunktion und Erschöpfung beein- 

1) Es ist nicht unmöglich, dass auch die Steigerung der Wärmeproduktion durch 
den sogenannten Wärmestich auf Beeinflussung der inneren Sekretionen beruht und 
dass das Ausbleiben der Adrcnalinglykosurie beim Wärmestich (Aronsohn, Virch. 
Arch. 174. 1903) durch Erregung autonomer Zentren bedingt wird. 

2) Embden u. Lüthje, Kongr. f. innere Med. 1906. 
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flusst die Wärmeregulation im entgegengesetzten Sinne. Wir können daher 
ganz im Allgemeinen in der Adrenalinproduktion einen mächtigen Faktor 
der Wärmebildung erblicken. 

Das eine möchten wir uns noch zu bemerken erlauben. Wir wären 
in der Ausgestaltung dieser Anschauungen, die ja zum Teile auf zahl¬ 
reichen neuen Tatsachen beruhen, zum Teile aber noch auf unbewiesenen 
Voraussetzungen, nicht so weit gegangen, wenn wir nicht überzeugt 
wären, dass sie heuristischen Wert hat. Wir selbst haben dies erproben 
können; denn die Wirkung des Zuckerstiches auf den Eiweissumsatz 
normaler und schilddrüsenloser Tiere, der Antagonismus des Adre¬ 
nalins und Pilokarpins, der Synergismus zwischen Adrenalin und Atropin 
ist von uns auf Grund dieser Anschauungen zuerst theoretisch erschlossen 
und dann im Experiment tatsächlich gefunden worden. 


VI. Kapitel. 

Beziehungen zur menschlichen Pathologie. 

Durch die Anschauungen, die wir in den vorhergehenden Kapiteln 
entwickelten, scheint uns die Auffassung der wichtigsten Krankheitsbilder, 
welche durch Störungen in der Funktion der Blutdrüsen hervorgerufen 
werden, vereinfacht. Wir wollen auf eine ausführlichere Darstellung der 
Beziehungen, die zur menschlichen Pathologie herüberleiten, verzichten 
und nur die wesentlichsten Berührungspunkte in Kürze erörtern. 

Wir beginnen mit jenen pathologischen Zuständen, welche in einer 
Veränderung der Schilddrüsenfunktion ihre Ursache haben. Von den 
Zuständen des A- bezw. Hypothyreoidismus kommt das Myxödem, der 
Kretinismus und die Cachexia strumipriva in Betracht. Beim Myxödem 
etablieren sich in der Schilddrüse krankhafte Prozesse nach unbekannter 
Art, welche zu einer Degeneration und funktionellen Insuffizienz der 
Schilddrüse führen. Der Kretinismus liegt, wie Kraus (1. c.) sagt, hinter 
dem Myxödem. Jedenfalls haben wir es bei allen drei Zuständen mit 
einem totalen oder hochgradigen Ausfall des inneren Sekretes dor Schild¬ 
drüse zu tun. Wir haben also nach unseren Anschauungen folgende 
Veränderungen des Stoffwechsels zu erwarten: 

Als direkte Ausfallerscheinung eine Herabsetzung des Eiweiss-, 
Fett- und Salzstoffwechsels. Dies trifft, wie die zahlreichen Unter¬ 
suchungen zeigen, die über diesen Gegenstand vorliegen, tatsächlich zu. 
Als indirekte Ausfallerscheinung ist zu erwarten durch Wegfall der 
Förderung nach dem chromaffinen System träge Mobilisierung der Kohle¬ 
hydrate und durch Wegfall der intensiven Hemmung nach dem Pankreas 
bedeutende Ueberfunktion desselben. Man könnte natürlich Myxödem- 
Kranken Adrenalin injizieren und sollte erwarten, dass bei ihnen 
ebenso wie bei den schilddrüsenlosen Hunden die Glykosurie ausbleibt. 
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Da das Experiment nur bei der Anwendung von immerhin grösseren 
Dosen von Adrenalin beweisend wäre, so ist es riskiert. Es gibt aber 
einen anderen Weg, um die angenommenen Zustände zu illustrieren. 
Gewöhnlich lässt sich bei normalen Menschen durch Zufuhr grösserer 
Mengen Traubenzucker alimentäre Glykosurie erzeugen. Als Ursache 
derselben kann angenommen werden einerseits, dass die Fähigkeit der 
Leber Glykogen zu bilden oder grosse Mengen von Glykogen längere 
Zeit zu halten beschränkt ist, andererseits, dass bei Zufuhr sehr grosser 
Zuckermengen diese dann auch in den unteren Teil des Dünndarmes 
und nun nicht allein in die Pfordader, sondern teilweise direkt mit der 
Lymphe in den grossen Kreislauf gelangen. 1 ) In beiden Fällen kann 
Hyperglykämie auftreten, die zu Glykosurie führt. Es ist nun einerseits 
denkbar, dass bei verminderter Tätigkeit des chromaffinen Systems das 
Glykogenspeicherungsvermögen der Leber erhöht ist, andererseits, dass 
bei Ueberfunktion des Pankreas es schwerer zu Hyperglykämie kommt, 
indem der überschüssige Zucker infolge des abnorm reichlich zirkulierenden 
inneren Pankreassekretes sofort verbrennt. Tatsächlich haben nun Ver¬ 
suche von Hirschl 2 3 4 * * * ) und später von Knöpfelmacher 8 ) gezeigt, dass 
cs in Fällen von ausgesprochenem Myxödem auch durch Zufuhr von 
enormen Mengen Zuckers nicht gelingt, Glykosurie zu erzeugen. Wenn 
wir auch diese Versuche nicht als vollständig beweisend ansehen können, 
da die Erzeugung alimentärer Glykosurie auch bei normalen Individuen 
in einzelnen Fällen versagt, so ist der durchweg negative Ausfall doch 
eine Stütze unserer Anschauungen. x ) Auch die abnormen Pigmentierungen, 
die man in Fällen von Cachexia strumipriva bisweilen beobachtet, könnten 
nach unseren Anschauungen eine Erklärung in der relativen Insuffizienz 
des chromaffinen Systems finden. Es bestünde so ein analoger Vorgang, 
wie er für die Fälle von Insuffizienz des chromaffinen Systems bei Morbus 
Adissonii angenommen werden kann. Dasselbe gilt auch für die Apathie, 
die leichte Ermüdbarkeit, die in beiden Krankheitsbildern sich finden. 

In wieweit durch den Ausfall des Schilddrüsensekretes in diesen 
Zuständen Veränderungen im Erregungszustände der sympathischen bezw. 
autonomen Nerven zu erwarten sind und tatsächlich bestehen, haben 
wir schon im IV. Kapitel erwähnt. Dass es gelingt durch ununter- 

1) Schlesinger, W., Wiener klin. Wochensoh. 30. 1902. 

2) Hirschl, Jahrb. f. Psych. u. Neurol. 1904. 

3) Knöpfelmachor, Wiener klin. Wochenschr. p. 244. 1904. 

4) Die hier entwickelten Anschauungen haben in neuester Zeit durch Unter¬ 
suchungen von A. Herz (Demonstration in der Gesellsch. f. innere Med. in Wien, 

4. Juni 1908) an einem Falle von Myxödem eine Bestätigung erfahren. Durch sub¬ 

kutane Injektion von 2 mg Adrenalin konnte bei gleichzeitiger Darreichung von 200 g 

Traubenzucker keine Glykosurie erzeugt werden. Auch bei Darreichung von 400 g 
Traubenzucker per os trat keine alimentäre Glykosurie auf. Hingegen zeigte sich 

später nach längere Zeit fortgesetzter Darreichung von Schilddrüsentabletten sohon 
bei 100 g Traubenzucker alimentäre Glykosurie. 
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brochene Zufuhr von Schilddrüsensubstanz per os die Ausfallerscheinungen 
aufzuheben, sei hier nur kurz angeführt. 

Wir kommen nun zu den pathologischen Zuständen, welche in einer 
Ueberfunktion der Thyreoidea ihre Ursache haben. Der Unterschied 
zwischen Morbus Basedowii und Kropfherz ist sicher kein essentieller, 
da sich auch in den echten Fällen von Kropfherz Veränderungen des 
Stoffwechsels (Erhöhung der Sauerstoffzehrung und des Eiweissumsatzes) 
allerdings in geringerem Grade wie in den voll entwickelten Fällen von 
Morbus Basedowii finden. Warum in dem einen Falle mehr die Stoff¬ 
wechselerscheinungen, im anderen die Wirkungen auf das Herz und das 
Nervensystem hervortreten, ist noch nicht ganz klar, doch geben die 
Ausführungen von Kraus über diesen Punkt, wie wir im IV. Kapitel 
erwähnten, eine ungefähre Vorstellung. Wir begnügen uns hier, die 
Erscheinungen, wie sie bei voll ausgebildeten Formen von Morbus Base¬ 
dowii zu Tage treten, zu schildern. 

Als direkte Wirkung des Hyperthyreoidismus auf den Stoffwechsel 
ist nach unseren Vorstellungen zu erwarten: Steigerung der Eiweiss¬ 
und Fettzersetzung und des Salzstoffwechsels. Als indirekte Wirkung 
durch verstärkte Förderung des chromaffinen Systems abnorm lebhafte 
Mobilisierung von Kohlehydraten, durch verstärkte Hemmung nach dem 
Pankreas relative Insuffizienz derselben. Was nun den ersten Punkt anbelangt, 
so ist die Steigerung des Eiweissbedarfes und der Verbrennungen im Morbus 
Basedowii eine bekannte und oft nachgewiesene Erscheinung. Auf die Ver¬ 
änderungen des Eiweisstoffwechsels müssen wir noch etwas näher eingehen. 

Unsere Untersuchungen an schilddrüsenlosen Hunden haben uns zu 
der Anschauung geführt, dass im Eiweisstoffwechel karnivorer und wohl 
auch omnivorer Tierarten zwei Komponenten zu unterscheiden sind, von 
denen die eine von der Schilddrüse beherrscht wird und durch Zufuhr 
von Kohlehydraten eingeschränkt, vielleicht vollkommen aufgehoben 
werden kann. Wir suchten diese durch zahlreiche Untersuchungen an 
Hunden gewonnenen Anschauungen auch für den Menschen zu erweisen. 
Bei normalen Menschen gelingt es bekanntlich durch reichliche Zufuhr 
von Kohlehydraten den Hungereiweissumsatz auf ein Minimum herab¬ 
zudrücken. Wir verweisen insbesondere auf die gründlichen Unter¬ 
suchungen Landergreens, nach welchen die Stickstoffausscheidung bei 
Zufuhr einer stickstofffreien, vorwiegend kohlehydrathaltigen Kost auf 
3—4 g N pro Tag herabgedrückt werden kann. Dieser Minimumstickstoff 
Landergreens würde nach unseren Vorstellungen den von der Schild¬ 
drüse unabhängigen Faktor des Hungereiweissumsatzes repräsentieren. 
Wenn diese Vorstellung richtig ist, so muss es gelingen auch in voll¬ 
entwickelten Fällen von Morbus Basedowii durch das Regime Landergreens 
zu gleichniedrigen Werten zu gelangen. Allerdings ist zu erwarten, dass 
hierfür grössere Mengen von Kohlehydraten und eine länger dauernde 
Zufuhr derselben notwendig sind. 

Zeitschr. I. Uin. Medilin. 66. Bd. H. 1 n. 2. i 
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Auf Grund dieser Vorstellung sind von dem einen von uns 
[Rudinger 1 )] Untersuchungen an mehreren Fällen von Morbus Basedow 
mit Landergreenscher Kost angestellt worden. Das Resultat derselben 
lässt sich kurz in folgenden Sätzen zusammenfassen: 

Die Steigerung des Eiweissumsatzes, die in allen schweren Fällen von 
Morbus Basedowii besteht, kommt in dieser Versuchsanordnung klar zum Aus¬ 
druck. Es zeigt sich, dass der erhöhte Eiweissumsatz durch Kohlenhydrat und 
Fette bis zu normalen Werten herabgedrückt werden kann, nur sind dazu viel 
grössere Mengen notwendig, und es bedarf einer viel längeren Zeit. 

Was nun die indirekten Wirkungen der Ueberproduktion von Schild¬ 
drüsensekret an belangt, so ist schon durch sie, wie schon erwähnt, 
abnorm lebhafte Mobilisierung der Kohlenhydrate bei gleichzeitiger relativer 
Insuffizienz des Pankreas zu erwarten. Durch beide Momente wird das 
zuerst von Fr. Kraus 2 ) und Ludwig Chvostek 8 ) und später von 
zahlreichen anderen Autoren häufig beobachtete Auftreten alimentärer 
Glykosurie bei Morbus Basedowii, ferner die nicht ganz seltene 
Kombination von Morbus Basedowii und Diabetes mellitus und endlich 
das gelegentliche Auftreten von Glykosurie nach Gebrauch von Schild- 
drüsen-Tabletten ohne weiteres verständlich. Unter dem Einflüsse der 
Schilddrüsenmedikation hat man sogar in einzelnen Fällen die Entwicklung 
eines echten Diabetes beobachtet, was wohl auf das Bestehen einer 
latenten Disposition zurückzuführen ist. Die Beziehungen zum Nerven¬ 
system haben wir schon im IV. Kapitel besprochen. 

Ganz kurz wollen wir nun streifen die Beziehungen zu den 
Krankheitsbildern, deren Ursache in pathologischen Veränderungen des 
chromaffineD Systems zu suchen ist, da hier die klinischen Beobachtungen 
noch wenig übersichtlich sind. Nur bei jenen Fällen von Morbus 
Adissonii, bei denen die Erkrankung auf das chromaffine System beschränkt 
ist — mehrere solche Fälle von Wiesel beschrieben worden —, und eine 
Komplikation durch Mitbeteiligung der Nebennierenrinde wegfällt, ist vorder¬ 
hand das Studium des Stoffwechsels aussichtsreich. In solchen Fällen 
hätten wir Ueberfunktion des Pankreas und vielleicht verminderte Schild¬ 
drüsentätigkeit zu erwarten, also Verhältnisse, welche denen beim Myxödem 
in mancher Beziehung analog sind. Wir möchten hier nur kurz erwähnen, 
dass es uns in einem Falle von Morbus Addissonii nicht gelang, durch 
Zufuhr enormer Mengen von Traubenzucker (morgens nüchtern 200 g, 
dann ausschliesslich Iiafcrkost, abends nochmals 2ü0g Traubenzucker) 
Glykosurie zu erzeugen. Da der Fall aber weiterhin sich unserer Beob¬ 
achtung entzog und die Diagnose nicht pathologisch-anatomisch sicher 
gestellt ist, so wollen wir diesen Befund nur mit Vorsicht verwerten. 

1) Rudinger, lieber den Eiweissumsatz des Morb. Basedowii. Wiener med. 
Wochenschr. 1908. 

2) F. Kraus und Ludwig, Wiener klin. Wochenschr. No. 46, 48. 1891. 

3) Chvostek, Wiener klin. Wochenschr. No. 17. 1892. 
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Ob es Zustande von Ueberfunktion des chromaffinen Systems gibt? 
Man könnte sich versucht fühlen, die in Fällen von Grawitz-Tumoren 
bisweilen beobachtete Glykosurie auf eine gesteigerte Adrenalinproduktion 
zurückzuführen. Auch beim menschlichen Diabetes kann man daran denken. 

Die Anschauung, dass eine Erkrankung des Pankreas allein alle Fälle 
des sogen, genuinen menschlichen Diabetes erklärt, ist nicht befriedigend. 
Wir sehen hier von den relativ seltenen Fällen von echtem menschlichen 
Pankreasdiabetes, bei denen eine ausgedehnte Erkrankung des Pankreas 
z. B. Steinbildung mit konsekutiver Sklerose besteht, ganz ab. Bei der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle von genuinem menschlichen Diabetes 
finden sich zwar häufig Degenerationen der Langerhansschen Inseln, 
und wenn wir auch geneigt wären, diese Zellkomplexe als das eigentliche 
Organ der inneren Sekretion des Pankreas aufzufassen, so muss uns 
wohl allseitig zugegeben werden, dass in manchen schweren Fällen von 
Diabetes mellitus der pathologisch-anatomische Befund auch in dieser 
Richtung versagt. Ferner hat W. Falta 1 ) vor kurzem daraufhingewiesen, 
dass in den Störungen des Stoffwechsels, die beim Hunde nach Exstir¬ 
pation des Pankreas auftreten, und in denen des genuinen menschlichen 
Diabetes weitgehende Unterschiede in manchen wesentlichen Punkten 
existieren, so das Ausbleiben der Steigerung des Eiweissumsatzes und 
der Umfang der Zuckerbildung beim genuinen menschlichen Diabetes, 
die sich einer pankreatozentrischen Auffassung desselben entgegenstemmen. 

Unsere Untersuchungen über die Wechselbeziehungen der Drüsen 
mit innerer Sekretion scheinen uns vielmehr eine Stütze der Ansicht 
jener Autoren zu sein, welche eine Mehrzahl diabetogener Organe an¬ 
nehmen. Ein Blick auf unser Schema lässt es als verständlich erscheinen, 
dass bei Schwäche der Pankreasfunktion, die vielleicht auf einer Störung 
des nervösen Sekretionsvorganges ohne uns bisher erkennbares pathologisch¬ 
anatomisches Substrat beruht, Diabetes auftreten kann, wenn gleich¬ 
zeitig Ueberfunktion der Thyreoidea oder des chromaffinen Systems be¬ 
steht. Besonders günstige Bedingungen für das Auftreten starker GJy- 
kosurien ohne wesentliche Erhöhung des Eiweissumsatzes müssten sich 
aber auch nach unseren Versuchen an pankreas-schilddrüsenlosen Hunden 
finden, wenn neben der latenten Insuffizienz des Pankreas gleichzeitig 
Insuffizienz der Schilddrüse und Ueberfunktion des chroraaffinen Systems 
bestünde. Vielleicht ist es kein Zufall, dass wir in letzter Zeit, seitdem 
unsere Aufmerksamkeit auf diesen Gegenstand gerichtet ist, bei einzelnen 
Fällen von schwerem jugendlichen Diabetes die Schilddrüse kaum tastbar 
fanden. 2 ) Die Ursache der besonderen Ueberfunktion des chromaffinen 

1) W. Falta, Der Eiweissumsatz beim Diab. mel. Berliner klin. Wochenschr. 
1908. 2, und Gesetze der Zuckeraussoheidung bei Diab. mel. X. Mitteilung. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. 1908. 

2) Auf dem Kongress f. innere Medizin 1906, S. 142, hat Blachstein be¬ 
richtet, dass in Fällen von schwerstem Diabetes eine deutliche Schrumpfung der Schild- 

4* 
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Systems, die hier postuliert werden müsste, würde allerdings nur durch 
Annahme einer zentralen nervösen Ueberregbarkeit verständlich. Die 
Abhängigkeit der Zuckerausseheidung von psychischen Affekten bei ner¬ 
vösen Individuen verleiht dieser Auffassung eine wesentliche Stütze. 
Wir sind also höchstens um einen Schritt weiter gekommen, in dem 
wir ein Krankheitsbild experimentell erzeugten (Diabetes pankreas-schild- 
drüsenloser Hunde), das sowohl durch die Verhältnisse des Eiweiss¬ 
umsatzes, als durch den Umfang der Zuckerbildung dem des schwersten 
menschlichen Diabetes ähnlicher geworden ist. Alles weist darauf hin, 
dass beim genuinen menschlichen Diabetes ungemein komplizierte Ver¬ 
hältnisse vorliegen, und dass in solchen Fällen Störungen mehrerer in 
ihren Wechselbeziehungen den Stoffwechsel regulierender drüsiger Organe 
und der ungemein vielgestaltigen Beziehungen zu den autonomen und 
sympathischen Nerven vorliegen. Die letzte Ursache des Diabetes bleibt 
in tiefes Dunkel gehüllt. 

driise vorhanden sein könne. Die Angabe blieb damals nicht unwidersprochen. 
Immerhin scheint uns die Frage einer weiteren Beachtung wert. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Kopenhagen (Prof. Knud Faber). 

Die Pathogenese und Aetiologie der chronischen 
Achylia gastrica. 

Von 

Knud Faber und 6 . Lange. 

(Hierzu Tafel I—IX.) 

Es sind nun gerade 100 Jahr, dass Broussais im Feldlazarett von 
Udine in Norditalien jene Untersuchungen und Sektionen vomahra, die 
er als Grundlage für seine Lehre von der Gastritis und Gastroenteritis 
benutzte und die dadurch ans relativer Unbeachtheit zu den bedeutungs¬ 
vollsten Krankheiten erhoben wurden. Die ragende Stellung, in die er so 
die Gastritis brachte, musste sie bald wieder räumen, und ihr Schicksal 
wechselte im 19. Jahrhundert sehr. Zu Zeiten hat man ihre Existenz 
fast ganz geleugnet, zu anderen Zeiten wurde sie unter dem Namen 
Magenkatarrh vielfach als Diagnose bei Patienten mit Cardialgie be¬ 
nutzt, aber andauernd ist man sehr im Unklaren, wie oft man das Recht 
hat, eine Gastritis zu diagnostizieren, und welche Bedeutung man ihrer 
Anwesenheit für das Individuum und für die Funktion des Magens bei¬ 
legen muss. 

Die Gastritis, speziell die chronische Gastritis, wird meist für eine 
ziemlich seltene Krankheit angesehen, die man zu diagnostizieren eigentlich 
nur berechtigt ist, wenn man eine abnorm reichliche Schleimsekretion 
im Magen nachweisen kann, und namentlich, wenn die Säuresekretion 
gleichzeitig herabgesetzt ist; trifft man jedoch eine vollständige Auf¬ 
hebung der Magensekretion, eine Achylia gastrica, so ist man wieder 
ganz im Ungewissen. Man weiss nicht, ob man in solchen Fällen an¬ 
nehmen soll, dass die Magenschleimhaut vollständig zugrunde gegangen 
ist, dass sich eine ausgedehnte Atrophie des Drüsengewebes findet, oder 
ob man nur eine rein funktionelle Störung, ein nervöses Leiden ver¬ 
muten soll. Diese letztere Auffassung ist es, die eine Zeitlang am 
meisten in Europa verbreitet war. Man räumt allerdings ein, dass die 
Aohylie sehr wohl von einer Schleirahautatrophie verursacht werden 
kann, man betrachtet das aber als Seltenheit gegenüber der nervösen 
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Achylie. • Die ist es, praktisch genommen, immer, die man im Sinne 
hat, wenn man die malignen Leiden, wie Krebs und perniziöse Anämie, 
ausschliessen kann. 

Für die ganze Lehre von der Gastritis ist es nach unserer Meinung 
von grösster Bedeutung, über dies fundamentale Phänomen in der Magen- 
Pathologie klar zu werden, und die ständig wechselnden Anschauungen 
zeigen am .besten, wie sehr es zu neuen, gründlichen Untersuchungen 
drängt. 

Das Problem wurde zuerst wissenschaftlich diskutiert, als auf der 
Kussmaul’schen Klinik in Strassburg nachgewiesen war, dass die Salz¬ 
säuresekretion des Magens bei gewissen Patienten aufgehoben war. 
v. Velden zeigte das 1879 beim Magenkrebs, und in den folgenden 
Jahren fand man, dass auch bei benignen Magenkrankheiten Salzsäure 
im Magensaft fehlen könne. Man dachte sich die Ursache in einer, in¬ 
folge von Entzündung eingetretenen Atrophie der Schleimhaut. 

Eine solche Atrophie war zuerst von Handfield Jones beschrieben worden, 
der im Jahr 1854 mikroskopische Untersuchungen an Mägen vornahm, und seine 
Befunde wurden später von anderen englischen Forschern wie Wilson Fox und 
namentlich von Fenwick bestätigt, der 1880 in seinem Buche„Atrophy of the stomach“ 
die Atrophie näher beschrieb und zeigte, dass sie sich bei der perniziösen Anämie 
fand. Er verglich das Leiden mit der Granularatrophie der Nieren und fasste die 
Atrophie als ein Degenerationsphänomen und nur ausnahmsweise als Folge einer 
Entzündung auf. 

Fenwicks Lehre von der Magenatrophie wurde, wie gesagt, von den deutschen 
Forschern aufgenommen, und gegen Ende der achtziger Jahre wurden in Deutschland 
eine Reihe von Arbeiten über diesen Gegenstand veröffentlicht. 

Der erste, der eine genauere anatomische Untersuchung eines Magens mit 
Schleimhautatrophie als Folge von chronischer Gastritis mitteilte, war E. Lewy 1886. 

Von grosser Bedeutung waren Ewald’s und seiner Schüler Arbeiten im Jahr 
1886—1889. Ewald war der erste, der Achylie bei einem Patienten konstatiert und 
nach dem Tode Schleimhautatrophie als Ursache nachgewiesen hatte. Der Patient 
hatte einen Duodenalkrebs; es war keine Salzsäure im Mageninhalt und nur eine Spur 
von Pepsin vorhanden. Die Schleimhaut mass nur halb so viel wie eine normale 
Schleimhaut. Es bestand starke Rundzelleninfiltration und nur Reste von der Drüsen¬ 
schicht. Auch die äusseren Schichten des Magens waren verdünnt. Bei alten Leuten 
fand Ewald im ganzen häufig partielle Atrophie der Magenwand und der Schleim¬ 
haut. Klinisch konstatierte Ewald und Wolff die Häufigkeit symptomloser Achylien, 
besonders bei alten Leuten, ln seinem Lehrbuch von 1888 bezeichnete Ewald die 
atrophische Beschaffenheit der Schleimhaut als eine „Anadenie“, und fasste sie teils 
als Endstadium eines chronischen Katarrhs, teils als einen schleichenden atrophischen 
Prozess bei alten Leuten auf. Er betonte gleichzeitig, dass die Achylie als ein 
nervöses Phänomen auftreten könne, als Glied eines allgemein neurasthenischen 
Zustands. Sie konnte nach Ewald in diesen Fällen nicht von einer Entzündung 
verursacht werden, da keinerlei Zeichen eines langdauernden Katarrhs und keine ver¬ 
mehrte Schleimproduktion vorhanden war, und sie konnte auch nicht von einer 
Atrophie herrühren, da in einzelnen Fällen bei erneuter Untersuchung nach Verlauf 
von Jahren die Sekretion wieder aufgetreten war. 

Meyer entwickelte im Jahr 1889 in einer ausführlichen Arbeit die Anschauungen 
der Ewald’schen Schule näher und teilte mehrere neue Beobachtungen mit mikro- 
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skopischer Untersuchung der atrophischen Magenschleimhaut mit. Er benannte den 
Zustand „Phthisis ventriculi“ und beschrieb dieses Endstadium als eine schrumpfende 
Bindegewebsklerose der Schleimhaut mit Anadenie. Von anderen Forschern beteiligte 
sich Litten, Grundsack, Boas, Jaworski, Rosenheim und Schirren an der 
Diskussion und teilten teils klinisch, teils auch anatomisch untersuchte Fälle mit. 

Während man in dieser Diskussion Ewald darin Recht gab, dass man nervöse 
Achylien antreffen könne, scheinen doch sowohl Ewald als auch die anderen Autoren 
am häufigsten sich gedacht zu haben, dass die Sekretionsaufhebung von einer Atrophie 
der Magenschleimhaut mit mehr oder weniger selbständigem Zugrundegehen der Drüsen 
verursacht ist, dass sie die Folge eines chronischen Katarrhs oder von primären 
degenerativen Prozessen in der Schleimhaut verursacht ist. Man dachte sich anfangs 
die Atrophie des Magens ganz analog der von Nothnagel beschriebenen Darmatrophie 
und sprach von papierdünnen Magenwänden. Schon Meyer betonte jedoch, in wie 
hohem Grad die Dilatation eine Atrophie der Wand Vortäuschen könne, und man be¬ 
schränkte sich darauf, von Atrophie der Schleimhaut, nicht der ganzen Wand zu 
sprechen. Wenn man die von Lewy, Ewald und Meyer veröffentlichten Zeichnungen 
betrachtet, erkennt man leicht, dass es sich in den meisten Fällen um ausgesprochen 
postmortale Veränderungen gehandelt hat. Das Oberfiächenepithel fehlt überall, das 
Gewebe ist in den oberflächlichen Schichten schlecht gefärbt, die Drüsenzellen sind 
oft ausgefallen, sodass man nur leere Nester im Gewebe sieht, wo die Reste der 
Drüsen gesessen hatten. Die nähere mikroskopische Beschreibung der atrophischen 
Schleimhaut muss daher nur mit Vorsicht aufgenommen werden und drängt zu erneuter 
Untersuchung. Die Schwierigkeit, diese postmortalen Veränderungen zu vermeiden 
war vielleicht mit ein Grund, dass man allmählich aufhörte, die Untersuchung solcher 
Fälle vorzunehmen. Die Diskussion drehte sich in der folgenden Zeit namentlich um 
die Fälle von Achylie, wo man von einer Atrophie der Magenschleimhaut absehen zu 
können meinte, und sie sich als auf einem funktionellen Nervenleiden beruhend dachte. 
Diese Auffassung der Achylie als nervöses Phänomen hat dann im Lauf der Zeit mehr 
und mehr Spielraum gewonnen. Es sind nun nicht mehr bloss die symptomlosen 
Achylien, die als nervös aufgefasst werden, sondern, wenn man Karzinom und per¬ 
niziöse Anämie ausschliessen kann, wollen die späteren Autoren die Achylie so gut 
wie immer als funktionelles Leiden auffassen. 

Es war Einhorn, der im Jahre 1892 die Ewald’sohe Lehre von der nervösen 
Anazidität weiter entwickelte. Gleichzeitig mit Einführung des Namens „Achylia 
gastrica u glaubte er in bestimmten Fällen feststellen zu können, dass sie nicht von 
einer Atrophie herrühren könne und „also“ nervöser Natur sein müsse. Er sah die 
Sekretion so in einem Fall wieder erscheinen nachdem sie 5 Jahre lang aufgehoben war. 

Martius brachte weiterhin eine Scheidung zwischen zwei Arten von Achylien. 
Eine Achylie werde infolge von Atrophie bei Karzinom und perniziöser Anämie ge¬ 
funden; aber ausserdem gebe es eine Achylia gastrica simplex ohne Atrophie und ohne 
stärkere Symptome, und die, meinte er, hätte eine nervöse Ursache. Eine Stütze 
fand diese Anschauung darin, dass Cohnheim und Lubarsch in kleinen Schleim¬ 
hautstücken, die mit der Sonde bei Pat. mit Achylie hochgebracht waren, noch wohl¬ 
erhaltene Drüsen mit zahlreichen Belegzellen nachweisen konnte. Es bestand also 
keine vollständige Atrophie der Drüsenschicht, keine Anadenie, und man schloss da¬ 
her auf eine nervöse Achylie, ungeachtet die genannten Forscher beide in den Schleim¬ 
hautstücken Veränderungen fanden, die sie als eine diffuse interstitielle Entzündung 
auffassten, und die sie als Ursache der Achylie anzusehen geneigt waren. Man hielt 
im allgemeinen diese Entzündungsformen für nicht bedeutungsvoll und für sekundär 
nach der Atrophie. Ja, Einhorn ist sogar noch weiter gegangen. Er meint, dass 
ein langanhaltendes, rein funktionelles Aufhören der Sekretion zu einer sekundären 
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Atrophie der Drüsen führen kann. Er betrachtet also die beobachtete Atrophie als 
eine Art Inaktivitätsatrophie. 

Ein schlüssiger Beweis für die Existenz der nervösen Achylie würde vorliegen, 
wenn man nach dem Tode einen Magen mit normaler Schleimhaut bei einem Pat. 
mit langdauernder Achylie nachgewiesen hätte; aber ein solcher Fund liegt nicht vor. 
Aus leicht verständlichem Grunde hat man verhältnismässig selten Gelegenheit eine 
Autopsie solcher Fälle vorzunehmen, und noch seltener ist der Magen bei der Autopsie 
vor postmortalen Veränderungen bewahrt. 

Einhorn hat einen einzigen Fall von Achylie bis zur Sektion verfolgt und sah 
dabei eine diffuse Gastritis mit Zerstörung der Drüsen, aber das Präparat sieht nach 
der Abbildung stark kadaverös verändert aus. Hayem hat das vermieden durch 
postmortale Injektion konservierender Flüssigkeit in den Magen. Er behauptet, stets 
Drüsenatrophie oder interstitielle Prozesse als Ursache der Sekretionsaufhebung ge¬ 
funden zu haben, und er ist deshalb ein Gegner der Lehre von der nervösen Achylie: 
man findet indessen nicht angegeben, wie oft er mit der klinischen Untersuchung die 
anatomische verbinden konnte, auch sind seine Fälle niemals so dargelegt, dass seine 
Schlüsse der Kritik und Kontrolle unterworfen werden könnten. Letzthin endlich 
hat H. Leo mitgeteilt, dass er in einem Fall von Achylie bei der Sektion keine irgend¬ 
wie ausgedehntere Atrophie gefunden, und dass er in einem anderen Falle lang¬ 
dauernder Achylie bei der Magenausspülung zu wiederholten Malen normal aus¬ 
sehende Schleimhautstücke aufgebracht hätte. Im allgemeinen nimmt er jedoch in 
seiner Abhandlung von der Lehre von der nervösen Achylie Abstand und schliesst 
sich der Kritik dieser Lehre an, wie sie von einem von uns in früheren Abhandlungen 
ausgesprochen ist. 

Obwohl sich sonach bei den einzelnen Autoren abweichende An¬ 
schauungen finden, ist die allgemeine Auffassung doch die, dass es zwei 
Arten von Achylien gibt. Für die eine Gruppe ist die Ursache in 
einer Atrophie des Drüsengewebes der Schleimhaut zu suchen, einer 
Anadenie, und zwar gilt das für die Achylie die wir bei Magenkarzinom 
perniziöser Anämie und vielleicht in den selten vorkommenden Fällen 
alter Gastritis antreffen. Zur zweiten Gruppe rechnet die grosse Anzahl 
benigner Achylien; diese werden als Achylia gastria simplex bezeichnet 
und als nervöser Natur aufgefasst, als eine Funktionsstörung mit nur 
sekundären oder unwesentlichen anatomischen Veränderungen in der 
Schleimhaut. 

Die Lehre von der nervösen Achylia simplex stützt sich auf folgende 
Argumente. 

1. Die Achylia kann in diesen Fällen nicht von einer Atrophie 
der Schleimhaut, einer Anadenie herrühren, da man gut erhaltene Drüsen 
in den aufgebrachten Schleimhautstücken finden kann, und da die Se¬ 
kretion wieder eintreten kann, nachdem die Achylia selbst mehrere Jahre 
bestanden hat. 

2. Die Achylie kann nicht von einem chronischen Katarrh her¬ 
rühren, da sie Jahre hindurch ohne gastrische Symptome bestehen kann, 
und da keine anormal starke Schleimproduktion gefunden w T ird. 

3. Die Achylie findet sich häufig gleichzeitig mit allgemein neu- 
rasthenischen Symptomen. 
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ln den letzten Jahren haben wir eine Anzahl Mägen von Patienten 
mit chronischer Achylia gastrica untersucht und gewöhnlich alle post¬ 
mortalen Veränderungen vermeiden können, indem wir sofort nach dem 
Tode den Magen durch intraabdominale Injektion einer 10 proz. Formol- 
lösung fixierten. Bevor wir die Fälle vorlegen, die am ehesten zu der zweiten 
Gruppe (Achylia simplex) gerechnet werden müssen, und von ihnen aus¬ 
gehend über die Pathogenese der Achylie zur Klarheit zu kommen 
suchen, wollen wir zuerst untersuchen, wie weit die Anschauung be¬ 
gründet ist, dass die Achylie bei perniziöser Anämie und Karzinom von 
einer Atrophie der Schleimhaut, einer „Anadenie“ herrührt. 

Bei der perniziösen Anämie findet sich bekanntlich fast konstant 
eine Achylia gastrica, und die wird, wie erwähnt, seit Fenwicks ersten 
Beobachtungen von den meisten Autoren auf eine Atrophie der Schleim¬ 
haut, speziell des sezernierenden Drüsenparenchyms zurückgeführt. In 
unserem Material formolfixierter Magen finden sich 7 Patienten mit 
perniziöser Anämie, 5 davon sind früher beschrieben und behandelt. Es 
zeigte sich bei der mikroskopischen Untersuchung, dass sich in allen 
diesen fünf Fällen starke Veränderungen in der Magenschleimhaut fanden, 
namentlich eine sehr starke diffuse Rundzelleninfiltration sowohl in den 
oberflächlichen als auch in den tiefen Schichten. Ausser diesen ent¬ 
zündungsartigen Phänomenen sah man auch in allen Fällen atrophische 
Prozesse, indem die Magensaftdrüsen zerstört waren; doch war das in 
sehr verschiedener Ausdehnung geschehen. In den meist vorgeschrittenen 
Fällen fanden sich nur Inseln und Gruppen von Drüsen, in anderen 
Fällen fanden sich jedoch noch eine Menge Drüsen, und diese Drüsen 
enthielten gut charakterisierte Beleg- und Hauptzellen. Wir haben ferner 
verschiedene Fälle von perniziöser Anämie mit Achylie untersucht und 
wollen im folgenden die mikroskopische Untersuchung zweier Mägen mit- 
teilen, die in diesem Zusammenhang besonders instruktiv ist. 

Mine, M., 51 Jahre alt, aufgenommen am 17. 2., gestorben am 2. 3. 05. 

Pat. war zunäohst ganz gesund; ihre Krankheit begann im Januar 1907 mit 
Diarrhoe, bis 10 mal in 24 Stunden. Sie wurde gleichzeitig müde, matt und bekam 
Oedeme im Gesicht und an den Extremitäten und wurde blass. Nach einigen Wochen 
musste sie das Bett aufsuchen, und seitdem lag sie die meiste Zeit. Der Stuhlgang 
kam dann während des ganzen vergangenen Jahres 3—4Mal in 24 Stunden. Es bestand 
keine Kardialgie, Uebelkeit oder andere dyspeptische Symptome. Sie magerte stark ab. 

Bei der Aufnahme war Pat. mager und sehr blass, wachsgelb ohne Ikterus. 
Die Schleimhäute sehr blass, keine Schwellung der Lymphdrüsen oder der Milz. 
Lunge und Herz zeigten auskultatorisch nichts Abnormes ausser einem leichten sy¬ 
stolischen blasenden anämischen Geräusche über der Herzspitze. Leichtes Oedem an 
den Füssen; Patellarreflexe aufgehoben. Keine Schmerzhaftigkeit in den langen 
Röhrenknochen oder am Sternum. Temperatur leicht erhöht bis auf 38,6. 

Die Blutuntersuchung ergab Hämoglobinmenge (Sahli) 25pCt., rote Blut¬ 
körperchen 950 000, Farbenindex 1,25, die Anzahl der weissen Blutkörperchen, nicht 
vermehrt. Naoh dem Ewaldschen Probefrühstück'(18. 2.) wurden 22 ccm enthebert 
ohne freie Salzsäure. Total-Azidität 5, kein Labferment. 
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Nach der Probe - Mahlzeit am Abend mit 80 Korinthen war der Magen am 
nächsten Morgen leer. Die Fäzes war breiig oder geformt, enthielten ab und zu 
Schleim, keine Parasiteneier. 

Sofort nach dem Tode wurde eine zehnprozentige Formollösung in das Abdomen 
injiziert. 

Bei der Autopsie fand sich starke Anämie aller Organe, fettige Degeneration 
des Myokardium, der Leber und Nieren, Bronchitis chronica und Arteriosklerosis der 
Aorta und der Koronararterien. Magen und Darm zeigten bei makroskopischer 
Untersuchung nichts Abnormes. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Magenschleimhaut sieht man 
überall eine sehr starke Rundzelleninfiltration. Sie ist am stärksten in den ober¬ 
flächlichen Schichten der Schleimhaut. In dem Gewebe zwischen den Drüsen¬ 
körpern, dem interglandulären Gewebe ist die Rundzelleninfiltration weniger stark, 
aber hier finden sich doch an manchen Stellen breite, dicht rundzelleninfiltrierte 
Striche, die sich zwischen den Drüsen herabziehen und dadurch diese gleichsam in 
Gruppen teilen. Ueber die Muscularis mucosae ist die Rundzelleninfiltration durch¬ 
gängig etwas stärker und die Rundzellen bilden hier und da follikelähnliche An¬ 
häufungen. Zwischen den Rundzellen finden sich einige eosinophile Leukozyten, 
doch nicht mehr, als unter normalen Verhältnissen. Ueberall in der Schleimhaut 
sieht man ausserdem zahlreiche hyaline Kugeln. 

An einigen Stellen sieht man, dass das normale Oberflächenepithel in einzelnen, 
oder 2—3 zusammenhängenden Gruben duroh Darmepithel ersetzt ist. Das Ober¬ 
flächenepithel ist zum Teil postmortal abgestossen. 

Die meisten Drüsen sind in geringem Grad ddatiert. An einzelnen Stellen 
bilden die Drüsen Zysten, in deren Lumen sich einige zum grössten Teil polynukleäre 
Leukozyten finden. Nur an einzelnen Drüsen sind Haupt- und Belegzellen diffe¬ 
renziert; weit die meisten Drüsen enthalten bloss eine Zellenart: niedrige, indifferent 
aussehende Zellen, mit dichtem oder fein granuliertem Protoplasma. 

In der Pars pylorica findet man ganz dieselben Veränderungen wie in dem 
übrigen Magen. Die Rundzelleninfiltration im Pylorusabschnitt ist etwas geringer, 
namentlich in dem interglandulären Gewebe ist sie gering. Dagegen befinden sich 
hier besonders zahlreiche hyaline Kugeln. 

In der Muscularis mucosae besteht nur eine unbedeutende Rundzelleninfiltration 
und die Submukosa ist normal. 

Haagen, Andreas H., 53 Jahre alter Arbeiter, verheiratet; aufgenommen am 
10. 4. 03. bis 29. 6. 03. und am 26. 3. 03, gestorben am 4. 1. 04. 

Früher gesund. Die letzten Wochen vor der Aufnahme im April war er müde 
und etwas schwindlig, wurde kurzatmig beim Treppensteigen, der Appetit nahm ab, 
keine Kardialgie; der Stuhlgang in Ordnung, er magerte ab und wurde blass. Bei 
der Aufnahme war er blass an Haut und Schleimhäuten, nicht ikterisch. Er war 
mager. Leichte Schwellung der Lymphdrüsen am Hals und in der linken Axilla, 
keine Schwellung der Milz; das Herz nicht vergrössert. Systolisches, blasendes 
Geräusch über allen Ostien. Die Lungenuntersuchung weist über der rechten Spitze 
leichte Dämpfung auf; verlängertes Exspirium, kein Rasselgeräusch. Die Testes 
atrophisch. Die Temperatur während des ersten Krankenhausaufenthaltes am Abend 
leicht erhöht, doch nicht über 38. Die Blutuntersuchung zeigte am 16. 4.: 
Hämoglobinmenge 36°/ 0 (Haldane) rote Blutkörperchen 1324000, Farbindex 1,4; 
keine Vermehrung der weissen Blutkörperchen. Bei mikroskopischer Untersuchung 
fanden sich die roten Blutkörperchen von etwas verschiedener Grösse, sowohl Riesen- 
Blutkörperchen, als auch Zwergblutkörper, starke Poikilozytose, einzelne kernhaltige 
rote Blutkörperchen. 

Nach dem Ewaldschen Probe-Frühstück am 13. 4. wurden 30 ccm schleimiger, 
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schlecht zerteilter Mageninhalt enthebert, ohne freie Salzsäure. Total-Azidität 15. 
Am 12. 6. wurde wieder ein Probe-Frühstück gegeben, die Mahlzeit reagierte neutral 
und enthielt kein Pepsin und keine Parasiteneier in den Fäzes. Patient wurde mit 
Arsenik behandelt, Sol. arseniat. natrici, dreimal täglich 20 Tropfen, steigend auf 
dreimal täglich 45 Tropfen. Er bemerkte niemals Kardialgie oder Dyspepsie nach 
dem Essen oder nach dem Arsenik. Appetit gut, Stuhlgang täglich, normal. 

Unter dieser Behandlung besserte sich die Beschaffenheit des Blutes schnell. 
30. 4. Hämoglobinmenge 46°/ 0 ; rote Blutkörperchen 1480 000; Index 1,5, 
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Gleichzeitig nahm Patient an Gewicht zu und befand sich subjektiv vollständig 
wohl, weshalb er entlassen wurde. 

Er wurde im Dezember wieder aufgenommen. Er hatte in den letzten Wochen 
angefangen, über Müdigkeit zu klagen, Herzklopfen zu bekommen und kurzatmig 
zu werden. Er konnte die Mahlzeiten andauernd vertragen, keine Dyspepsie oder 
Erbrechen. Der Stuhlgang andauernd normal, spontan, und keine Oedeme. Die 
Temperatur war nun erhöht 38,5. Der Urin enthielt Albumen. 

Die Blutuntersuchung ergab am 27. 12.: Hämoglobinmenge 45°/ 0 , rote Blut¬ 
körperchen 1076 000, Index 2,1, weisse Blutkörperchen 4500. 

Probe-Mahlzeit am 29. 12. keine freie HCl, Total-Azidität 15, der Stuhlgang 
geformt, ohne Schleim. Patient starb am 4. Januar. 

Kurz nach dem Tode wurde eine lOproz. Formollösung in das Abdomen injiziert. 

Die Autopsie ergab starke Anämie aller Organe. In den Lungen fand sich ein 
alter, verkalkter, tuberkulöser Herd mit adhäsiver Pleuritis. Sonst nichts von Bedeutung. 
Der Verdauungskanal bei makroskopischer Untersuchung normal. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Magenschleimhaut findet sich 
überall eine starke diffuse Entzündung, fast von gleicher Intensität im Fundus und in 
der Pars pylorica. Die Rundzelleninfiltration ist am stärksten zum interfoveolären 
Gewebe hin; sie ist minderstark in dem interglandulären Gewebe und wird wieder 
leicht stärker in den tiefsten Partien der Schleimhaut, wo die Rundzellen an manchen 
Stellen kleinere follikelähnliche Anhäufungen bilden, die dicht über der Muse. muc. 
liegen. Die Rundzellen sind fast alle mononukleär; es besteht keine Vermehrung des 
eosinophilen Leukozyten. Ueberall in der Schleimhaut finden sich zahlreiche, zum 
grössten Teil kernhaltige, hyaline Kugeln. 

Das Oberfiächen-Epithel ist zum grössten Teil normal; nur an einzelnen Gruben 
ist es von einem Kutikula tragenden Epithel mit Becherzelien und Sekret gefüllten 
Panethsehen Zellen ersetzt. Es besteht kaum eine Vermehrung in der Anzahl der 
Mitosen. Die Drüsen finden sich in normaler Anzahl und sind von normaler Grösse 
und Form. Sie enthalten fast überall niedrige kubische Zellen von indifferentem 
Aussehen mit fein granuliertem Protoplasma, und nur an einzelnen Stellen finden 
sich Drüsen, in denen die charakteristischen Haupt- und Belegzellen erhalten sind; in 
keinen von diesen finden sich Sekretkugeln. Die Muse. muc. ist leicht rundzeilig 
infiltriert; in der Submukosa finden sich keine Rundzellen-Auhäufungen. 

Hierzu Tafel II. Schnitt durch die Schleimhaut im Fundusabschnitt, 170fache 
Vergrösserung. 

Es ergibt sich also, dass auch in diesen beiden Fällen ausgedehnte 
pathologische Veränderungen in der Schleimhaut bestehen und dass diese 
derartig sind, wie man sie vorläufig jedenfalls als Entzündung bezeichnen 
muss. Das hauptsächlichste Phänomen ist die sehr starke Rundzellen- 
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infiltration, die am meisten ausgesprochen in den obersten Abschnitten 
der Schleimhaut ist, unter dem Oberflächenpithel und zwischen den 
Gruben minderstark, aber doch überall zwischen den Drüsen vorhanden 
ist. Die Drüsenschicht war in diesen beiden Fällen in grosser Aus¬ 
dehnung erhalten; von einer Atrophie zu sprechen, ist hier unangebracht 
und von einer Anadenie kann schon garnicht die Rede sein. Leicht 
reduziert ist die Drüsenschicht allerdings, indem die Rundzelleninfiltration 
an einzelnen Stellen die Drüsen gleiohsam von einander sprengt, sodass 
sich Gruppen von Drüsen getrennt durch Stränge von Rundzellen¬ 
anhäufungen finden. Die Drüsen selbst haben an den meisten Stellen 
ihre Form bewahrt, aber die Drüsenzellen haben ihr normales Aussehen 
nicht behalten. In dem einen Falle konnte man an einigen Stellen 
Haupt- und Belegzellen unterscheiden, aber an den meisten Stellen waren 
die kadaverösen Veränderungen durch die Formol-Fixation nicht ver¬ 
mieden, sodass sich die Drüsenzellen schlecht färbten. In dem zweiten 
Fall dagegen war die Fixierung sehr gut, aber gleichwohl waren die 
Drüsenzenzellen recht stark verändert. Ein Unterschied zwischen Haupt- 
und Belegzellen war nicht zu erkennen, sie waren alle von gleichartigem 
Aussehen, etwas niedrig und von halb klarem Protoplasma, aber mit gut 
gefärbten Kernen. Als weiteres Zeichen der Krankheit der Schleimhaut 
können die zahlreichen hyalinen Kugeln in dem interstitiellen Gewebe 
hervorgehoben werden und endlich auch das fleckweise Auftreten der 
Lieberkühnschen Drüsen mit Becherzellen im Oberflächen-Epithel und 
Panethschen Zellen in der Tiefe. 

Wir müssen also die Vorstellung aufgeben, dass die Ursache der 
Achylie bei perniciöser Anämie immer in einer Atrophie der Schleim¬ 
haut zu suchen ist. Ausser dass das Oberflächenepithel und die Magen¬ 
gruben immer erhalten sind, sehen wir in der Regel die Drüsenschicht 
in grösserer oder geringerer Ausdehnung erhalten. Das Leiden kann 
am ehesten als eine diffuse Entzündung charakterisiert werden, die in 
einzelnen Fällen zu einer recht ausgedehnten Zerstörung der Drüsen 
geführt hat, während die Atrophie in anderen Fällen nicht nachzuweisen 
ist. Ein vollständiges Schwinden der Drüsen haben wir in keinem 
unserer 7 Fälle gesehen. In einigen Fällen, wo die Drüsenschicht am 
besten erhalten war, waren die Drüsenzellen auch von recht normalem 
Aussehen, sodass die Belegzellen deutlich von den Hauptzellen konnten 
geschieden werden, aber in den meisten Fällen zeigten die Drüsenzellen 
ausgesprochene Degenerationsphänomene. Wir haben mit anderen Worten 
eine diffuse Gastritis, die wohl zu einer Atrophie der Drüsenschicht 
tendiert (einer Gastritis progressiva atrophicans), aber die Atrophie ist 
kein vorstechenderes Phänomen als bei Entzündungen anderer drüsen¬ 
haltiger Organe. Degeneration und Atrophie der epithelialen Elemente 
ist ja ein gewöhnliches Phänomen bei Drüsenentzündungen. Wie wenig 
man berechtigt ist, die Achylie als direktes Resultat des Drüsenschwunds 
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zu betrachten, sehen wir besonders an den letzten Fällen. Hier ist die 
Achylie 12 Monate vor dem Tode nachgewiesen und doch fand sich die 
Drüsenschicht in ungewöhnlich grosser Ausdehnung erhalten. 

Aehnlich wie bei der perniziösen Anämie ist das Verhalten bei der 
Achylie, die wir so häufig in Begleitung des Magenskarzinoms finden. 
Auch hier kann die Auffassung nicht aufrecht erhalten werden, dass die 
Achylie immer ein Resultat einer Drüsenatrophie, einer Anadenie ist. 
Allerdings finden wir in den meisten Fällen von Magenkarzinom sehr 
ausgedehnte Veränderungen in der Schleimhaut mit starken interstitiellen 
Veränderungen und bedeutenden Destruktionen oder Zugrundegehen 
der Drüsen bis zu starker Atrophie der ganzen Drüsenschicht, und 
Hammerschlag hat bekanntlich als Resultat seiner Untersuchungen 
feststellen wollen, dass eine genaue Uebereinstimmung zwischen der 
Sekretionsherabsetzung und der Atrophie der Magensaftdrüsen besteht. 
Doch ist der Nachweis nicht schwierig, dass das ganz und gar nicht 
feststeht. Sowohl Lubarsch als auch Kuttner haben in gewissen 
Fällen gut erhaltene Magensaftdrüsen in Schleimhautstücken bei Krebs- 
Achylie gefunden, und wir haben ähnliche Erfahrungen gemacht. Wenn 
man die Schleimhaut in einem nicht allzu späten Stadium der Krankheit 
untersucht, findet man* das sehr leicht, so bei Schleimhautstücken, die 
operativ entfernt sind (Gastroenterostomie wegen Pylorusstenose). In 
solchen Fällen kann man auch manchmal die Schleimhaut merkwürdig 
gut erhalten finden, trotz bestehender Achylie. 

Niels Morten J. Aufgen. 31. 5. 06. Cancer pylori. Vor 5 Jahren Appendizitis; 
mit Opium behandelt, sonst immer gesund. Die jetzige Krankheit begann vor 
9 Monaten mit Druck in der Kardia und Aufstossen. — Vor 3 Monaten verschlimmerte 
sich das Leiden; Pat. bekam starke Schmerzen in der Kardia, zu beiden Seiten in 
den Rücken ausstrahlend, in der Regel einige Stunden nach den Mahlzeiten auftretend; 
gleichzeitig saures, wässriges Aufstossen. In den letzten Monaten fast allabendlich 
stark schleimiges, alimentöses, kaffeesatzartiges Erbrechen. — Das Erbrechen reich¬ 
lich, zirka 1—2 Liter. Der Stuhlgang träge. Pat. fühlte sich müde und matt, ist stark 
abgemagert. (48 Pf.) Er lag die letzte Zeit im Bett uud lebte hauptsächlich von 
Milchspeisen. 

Pat. ist mager; Hämoglobinmenge 90% (Haldane). Der Leib von normaler 
Form. In der rechten Seite des Epigastriums fühlt man in der Tiefe eine harte Re¬ 
sistenz, nicht verschieblich bei der Respiration, nicht schmerzhaft auf Druck. 

Nach Ewalds Probemahlzeit fanden sich nach vorausgegangener Ausspülung: 
freie HCl. 0, T.A. 12. Labferm: Spur 
„ „ 0, „ 12. L.F.: Spur; Peptonis. Kraft: Spur. 

Nach Bourgets Probemahlzeit starke Retention: das Ausgeheberte gibt starke 
Milchsäurereaktion. Totalazidität 129, -f- Günzburg. Zahlreiche Boas - Opplersche 
Bazillen. 

Ueberweisung zur chirurgischen Abteilung (Prof. Rovsing) am 14.6.06. Dort 
wird am 19. 6. in Aethernarkose die Laparotomie ausgeführt. Man findet den 
Pylorusabschnitt ganz steif infolge der Karzinominfiltration; die untere Leberfläche 
adhärent. Am Pylorus ist der Tumor durchgewachsen und prominiert auswendig 
als blumenkohlartige Exkreszenz, die den Magen am Duodenum anlötet; auch Drüsen- 
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metastasen sind fühlbar. Es wird die Gastroenterostomie gemacht. Der Pat. wird 
am 17. Tage hach der Operation in Wohlbefinden entlassen. 

Ein bei der Operation entnommenes kleines Schleimhautstück zeigt bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung den Bau des Fundusabschnittes. Es ist der Sitz 
einer geringen, grösstenteils recht oberflächlichen Entzündung, die sich durch eine 
mittelstarke llundzelleninfiltration im interfoveolaren Gewebe zu erkennen gibt. Die 
Infiltration ist nicht besonders dicht, und verliert sich fast vollständig in der Höhe 
des Drüsenhalses, nur ganz feine oder wenig breite Züge von Rundzellen werden hier 
und da in die Tiefe der Drüsenschicht entsendet. In dem lockeren Bindegewebe, 
dicht über der Muscul. mucosae finden sich nur vereinzelte schmale, follikelähnliche 
Rundzeilenanhäufungen. In der Schleimhaut sieht man einige hyaline Kugeln, mit 
und ohne Kerne. An einzelnen Stellen leichte Vermehrung des Bindegewebes, be¬ 
stehend aus ganz feinen, lockeren Fibrillen in den obersten Schichten der Mukosa. 

Oberfläche und Grubenepithel überall normal; keine abnormen Zellformen. Die 
Gruben sind nicht verlängert und nicht gewunden. Keine Dilatation der Lumina. 
Keine Vermehrung der Mitosen. Die Rundzelleinwanderung durchweg nicht ver¬ 
mehrt, nur an einzelnen Stellen sieht man einige poly- und mononukleäre Zellen in 
den Lumina angesammelt. 

Die Drüsen völlig normal. Sie sind in so gut wie normaler Anzahl vorhanden, 
gradlinig fortlaufend; typische Fundusdrüsen; Haupt- und Belegzellen gut differen¬ 
ziert, in normalem Verhältnis zu einander. Keine abnormen Zellformen. Keine Dila¬ 
tation der Lumina; an einzelnen Stellen geringe Anhäufung polynukleärer Zellen in 
den Lumina, im übrigen keine vermehrte Rundzelleinwanderung. Muscul. mucosae 
normal; ohne Rundzelleninfiltration. * 

In der Submukosa nichts Abnormes. 

Auch die Krebsachylie kann also zustande kommen, ohne dass im 
Magen irgend wie ausgedehnte Atrophie, geschweige denn Anadenie be¬ 
steht. Wie bei der perniziösen Anämie finden wir Veränderungen in der 
Schleimhaut, interstitielle und parenchymatöse, die das Bild einer Gastritis 
geben, die zur Atrophie führen kann, aber die Achylie in einem weit 
früheren Stadium geben kann. 

Wenn man also die Achylie bei Krebs- und pernieiöser Anämie 
als eine besondere Gruppe, die auf Atrophie der Schleimhaut beruhe, 
anerkennen wollte, so ist das schon deshalb unberechtigt, weil die 
Achylie bei diesen Krankheiten von einer Gastritis ohne Atrophie be¬ 
dingt sein kann. Die Frage der pathogenetischen Trennung dieser 
Fälle von der Achylia simplex darf daher nicht wie bisher dahin for¬ 
muliert werden, wieweit eine Achylia simplex ohne Atrophie der Schleim¬ 
haut existiert, sondern ob eine Achylia simplex ohne Entzündung der 
Schleimhaut, ohne Gastritis existiert. Die Hauptaufgabe ist somit eine 
Untersuchung der Magenschleimhaut bei Patienten mit Achylia simplex. 

Unser Material benigner chronischer Aehylien, wo wir eine anato¬ 
mische Untersuchung der Schleimhaut vornehmen konnten, besteht aus 
12 Fällen, was ira Vergleich mit der Zahl der bisher untersuchten Fälle 
als sehr bedeutend bezeichnet werden muss. Eine Trennung zwischen 
den Fällen, die alle die gestellten Forderungen an eine einfache „nervöse“ 
Achylie erfüllen, von denen, wo man schon aus den Symptomen und 
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der Aetiologie zur Annahme einer Gastritis geleitet werden kann, haben 
wir nicht vorgenommen, teilen vielmehr vorläufig alle Fälle der Reihe 
nach mit. 

Beobachtung 1: Fanny R., 19 J.; aufgen. 7. 10. 02, gest. 16. 1.03. 

Drei Monate vor der Aufnahme traten zuerst gastrische Symptome auf; besonders 
starker Druckschmerz in der Kardia in den ersten Stunden nach dem Essen. Allmählich 
trat zugleich Erbrechen auf, das sich zuletzt täglich zeigte, niemals Hämatemesis. 
Der Stuhlgang zuerst normal, später trat Diarrhoe auf; mehrmals täglich. Patientin 
musste das Bett hüten, magerte ab und verlor ihre Kräfte. Bei der Aufnahme bestand 
kein Fieber. Hämoglobinmenge 95°/ 0 . 

Bei den Probemahlzeiten kurz nach der Aufnahme wurde eine komplette Achylie 
konstatiert: Keine freie HCl, Totalazidität 10—17; die peptonis. Kraft vollständig 
aufgehoben. Bei einer Probemahlzeit zeigte sich etwas Schleim, aber bei den täglichen 
morgendlichen Magenausspülungen wurde kein Schleim enthebert. Keine Retention. 
In der folgenden Zeit war die Darmfunktion in Ordnung, doch bestanden ständig 
grosse Schmerzen nach den Mahlzeiten; sie besserten sich unter leichter Diät und 
Ausspülung. 

Weiter ergab sich bei der Patientin eine Nephritis mit zirka 1 °/ 00 Alb. und 
Zylindern, hyalinen und granulierten. Allmählich stellten sich Zeichen von Degeneration 
des Myokardiums mit Dilatation ein, es kam zu Retinitis albuminurica, und im Ver¬ 
lauf einiger Monate verfiel Patientin mehr und mehr. Zuletzt kam es zu Symptomen 
von Lungeninfarkt, und sie starb unter Erscheinungen ausgedehnter Herzinsuffizienz. 

Die anfangs so heftigen Kardialgien und Erbrechen hatten sich nach und nach 
verloren. Es bestand kein Zeichen von Urämie, keine Oedeme. 

15 Minuten nach dem Tode wurden im ganzen 600 ccm einer lOproz. Formol- 
lösung an verschiedenen Stellen ins Abdomen injiziert. 

Bei der Autopsie ergab sich: Myocarditis chronica fibrosa, Nephritis, Infarctus 
pulm. et renum. Der Magen war makroskopisch von normalem Aussehen. 

Mikroskopisch zeigt sich die Magenschleimhaut vollständig erhalten. Ueberall 
findet man Zeichen einer starken Entzündung. Das interstitielle Gewebe ist Sitz einer 
dichten Rundzelleninfiltration, die besonders oben im interfoveolären Gewebe stark 
ausgebildet ist; von hier aus ziehen sich breitere oder schmalere rundzelleninfiltrierte 
Stränge durch die ganze Höhe der Schleimhaut hindurch. Irgendwie besonders starke 
Entwicklung des follikulären Gewebes findet sich nicht, doch sieht man hier und da 
grössere oder kleinere follikuläre Rundzellenanhäufungen über der Muscularis mucosae. 
An einzelnen Stellen, namentlich gegen die Kardia zu, wird die diffuse Rundzell- 
Infiltration noch stärker, und kann solche Grade erreichen, dass sowohl Gruben als 
Drüsen fast vollständig geschwunden sind. Die Zellen im interstitiellen Gewebe fast 
ausschliesslich mononukleär. Keine deutliche Vermehrung der eosinophilen Zellen. 
Spärliche hyaline Kugeln. Nur an einzelnen Stellen, namentlich zur Kardia zu, findet 
man eine Vermehrung von ganz feinen, lockeren Bindegewebsfibrillen. Oberflächen- 
und Grubenepithel normal. Keine bedeutende Verlängerung der Gruben, aber etwas 
Vermehrung der Mitosen. Die Einwanderung von Rundzellen ist sehr beträchtlich, 
besonders durch das Grubenepithel. An vielen Stellen findet man bedeutende An¬ 
häufungen von in Zellen den Lumina. 

Das Drüsengewebe ist ausserordentlich gut erhalten, die Drüsen laufen fast 
überall in gerader Linie fort. Nur wo dio Rundzelleninfiltration etwas stärker ist, 
findet man sie in ihrem Laufe etwas gekrümmt. 

Die Drüsenzellen sind fast überall stark pathologisch verändert, und zwar haupt¬ 
sächlich die Hauptzellen. Normale Hauptzellen mit Sekretgranula findet man an 
einzelnen Stellen und in spärlicher Zahl. An Stelle der normalen Hauptzeilen findet 
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man an allen andern Stellen indifferent aussehende Zellen von etwas niedrigerer Form, 
mit dichter, fein granulierter Zeichnung. Die Belegzellen sind überall in reichlicher 
Anzahl vorhanden. An einigen Stellen sind sie von ganz normalem Aussehen mit 
intrazellulären Sekretkapillaren, aber in der Regel ist das Protoplasma mehr gleich- 
massig granuliert. Die Form der Belegzellen ist verschieden; manchmal ist sie normal 
rund oder oval, aber man findet alle Uebergänge zu der Form der indifferent aus¬ 
sehenden Zellen. 

Die Muscularis mucos. normal. In der Submukosa findet sich an einzelnen 
Stellen gegen die Kardia hin etwas Rundzelleninfiltration, sonst nichts Abnormes. 

In der Pars pylorica ist die Entzündung von gleicher Art und Stärke wie im 
Fundus. 

Hierzu Tafel III, Schnitt durch die Schleimhaut in der Fundusgegend. HOfache 
Vergrösserung. 

Epikrise. Patientin war ein junges Mädchen von 19 Jahren, die 
nur y 2 Jahr lang Symptome eines Leidens der Verdauungsorgane gezeigt 
hatte, nämlich heftige, drückende Kardialgie und Erbrechen. Im Hospital 
wurde ein Nephritis und eine Myokarditis konstatiert, die zum Tode 
führte. Es war deshalb etwas schwierig, zu erkennen, ob das Erbrechen 
teilweise wenigstens auf einen urämischen Zustand bezogen werden könne* 
Doch mangelten andere Zeichen hierfür. Speziell waren keine Krämpfe, 
Kopfschmerzen oder stärkere Einwirkung auf das Sensorium in der 
letzten Zeit vor dem Tode vorhanden. 

Bei der Untersuchung der Magenfunktion fand sich bei wiederholten 
Untersuchungen eine echte Achylie mit vollständigem Säure- und Pepsin¬ 
mangel. Schleim wurde nur bei einer einzigen Probe - Mahlzeit und im 
Spülwasser bei den täglichen Magenausspülungen, die eine zeitlang vor¬ 
genommen wurden, überhaupt nicht vorgefunden. Bei der histologischen 
Untersuchung des Magens fanden sich Zeichen einer starken Gastritis, 
die leicht aus der beifolgenden Mikrophotographie erkannt werden kann. 
Die Entzündung ist anscheinend sehr intensiv und heftig; die Rundzellen¬ 
infiltration ist ausserordentlich dicht und kompakt, am stärksten oben 
im Gewebe zwischen den Gruben, dem interfoveolären Gewebe, kann je¬ 
doch bis ganz tief in die Mukosa hinein verfolgt werden. Eine sehr 
starke Ein- und Durchwanderung von Rundzellen findet man durch das 
Oberflächen- und Gruben-Epithel hindurch, und etwas schwächer durch 
das Drüsen-Epithel hindurch. In den Drüsen selbst, die in Form und 
Anzahl gut erhalten sind, findet man die Drüsenzellen stark von den 
normalen verändert. Man findet keine normalen Hauptzellen, sondern 
an ihrer Stelle niedrige, indifferent aussehende protoplasmatische Zellen. 
Auch die Belegzellen scheinen, wenn auch in geringerem Grade, Gegen¬ 
stand derselben degenerativen Umbildung zu sein. Im Gruben-Epithel 
findet sich eine starke Vermehrung der Mitosen. 

Die Entzündung muss als chronisch bezeichnet werden; aber um 
einen besonders alten Prozess handelt es sich kaum. Das Drüsengewebe 
ist in fast normaler Menge vorhanden: es sind keine abnormen Zell¬ 
formen im Oberflächen- oder Gruben-Epithel da: es besteht so gut wie 
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keine Bindegewebsentwickelung in der Schleimhaut und von irgend einer 
Atrophie derselben ist keine Spur zu sehen. 

Wir finden also in diesem Falle als Basis der Achylie eine nicht 
allzu alte Gastritis, die gut zu dem Krankheitsverlauf passt. Ueber den 
näheren Zusammenhang zwischen der Gastritis und der Entzündung, die sich 
in den Nieren und im Myokardium fand, lässt sich kaum etwas Be¬ 
stimmtes sagen, dafür ist der Fall zu unklar. 

Beobachtung 2. Albert Waldemar 0., 58 Jahre alt, verheiratet, Portier. 
Aufgenommen am 11. 11. 06, gestorben 11. 12. 06. 

Pat. war viele Jahre lang Kohlenarbeiter, hat reichlich starkes Bier getrunken. 
Er hat verschiedene Jahre Arthritis im Grosszehengelenk, Fuss- und Kniegelenk 
gehabt. Vor 5—6 Wochen bekam er Anzeichen einer linksseitigen Pleuritis. Bei 
der Thoracocentese wurden am 23. 11. — 1300 ccm klarer seröser Flüssigkeit ent* 
leert, die 34 °/ 00 Albumen enthielt. Unter der rechten Klavikula waren spärliche 
Rasselgeräusche zu hören. Pat. war mager, blass und mitgenommen. Hämoglobin* 
menge 40—50°/ 0 . 

Der Urin enthielt 1—2 %0 Albumen und mikroskopisch weisse und rote Blut¬ 
körperchen, sowie einige hyaline Zylinder. 

Der Appetit war mässig; Pat. hatte fast jeden Tag mehr oder weniger Erbrechen, 
allmählich erbrach er alles. 

Am 23. 11. wurde die Magensonde eingeführt, nachdem er eine halbe Tasse Tee 
bekommen und danach Erbrechen gehabt hatte. Es wurden 480 ccm gelbgrünlicher 
dünnflüssiger Flüssigkeit enthebert, die schleimig ist und deutlich auf Lakmus reagiert, 
aber nicht auf Kongopapier. Der Magen wird rein gespült, darnach wird eine 
Ewald sehe Probe-Mahlzeit gegeben, 8 / 4 Stunden darnach werden 150 ccm ent¬ 
hebert: freie HCl = 0 Totalazidität 20. 

29. 11. Ewald sehe Probemahlzeit: Es werden 144 ccm entleert, freie HCl =0 
Totalazidität 22. Labferment fehlt. 

30. 11. Am Abend wird eine Tasse Hafersuppe mit y 2 Zwieback,8 feingehackten 
Pflaumen und einem Esslöffel vollPreisselbeeren gegeben. Am darauffolgenden Morgen 
werden ein paar Pflaumenreste und einige Preisselbeerkerne heraufgebracht. Im 
Spülwasser zahlreiche Kerne, ein paar ganze Heidelbeeren und einige Pflaumenreste. 
Ohne Abendprüfung findet man den Magen ein ander Mal leer. 

Die Magenausspülungen taten dem Pat. im Anfang wohl, allmählich nahmen 
die Kräfte ab und er verfiel in einen somnolenten Zustand, wonach der Tod am 
6. 12. eintrat. 

Nach dem Tode wurde eine Formollösung in den Unterleib injiziert. 

Die Sektionsdiagnose war: Pleuritis serofibrinosa sin. Tuberculosis fibrosa apicis 
dext. Tub. caseosa gl. bronchial, et hil. pulmon. Obliteratio cavi pericardii. Aortitis 
syphilitica. Orchitis fibrosa. Atrophia granularis renum. 

Der Magen war gut erhalten, mässig kontrahiert. Die Schleimhaut gefaltet, 
ohne Narben oder Substanzverluste. Der Pylorus vollständig normal, ohne Spur 
von Stenose. 

Die Schleimhaut des Fundus hat, w T ie die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, ein vom Normalen stark abweichendes Aussehen. Das interstitielle Gewebe ist 
namentlich nach oben zu zwischen den Gruben Sitz einer sehr dichten Rundzellon- 
infiltration. Diese setzt sich aber sehr viel schwächer durch die ganze Höhe der 
Schleimhaut hindurch fort. Dicht oberhalb der Muse. muc. finden sich spärliche 
kleine Follikel. 

Die meisten Zellen im interstitiellen Gewebe sind mono nukleär, aber an vielen 
Stellen findet man namentlich in der Tiefe, ein recht zahlreiches Auftreten poly- 

Zcitschr. f. klin. Medizin. 66.Bd. 11. 1 u. 2. r. 
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nukleärer Leukozyten. Recht zahlreiche hyaline Kugeln. Im interstitiellen Gewebe 
eine geringe Vermehrung feiner lockerer Bindegewebsfibrillen. 

Die Magengruben, fast alle in gerader Linie fortlaufend, ohne zystische Er¬ 
weiterung. Starke Vermehrung der Mitosen im Gruben-Epithel. Die Einwanderung 
von Rundzellen in und durch das Gruben-Epithel ist an einigen Stellen bedeutend 
vermehrt, so dass man eine starke Zellenanbäufung in den Lumina findet. Die ein¬ 
wandernden Zellen sind überwiegend polynukleär. 

An einigen Stellen findet man an Stelle des normalen Oberflächen- und Gruben- 
Epithels in grosser Ausdehnung Darm-Epithel mit Becherzellen, und auf dem Boden 
dieser Gruben sieht man häufigPanethsche Zellen. 

Keine Atrophie des Drüsengewebes, die Drüsen meist in gerader Linie fortlaufend. 
An einigen Stellen sieht man geringe Rundzellenanhäufung in den Lumina. 

An den meisten Stellen sind die Belegzellen in normaler Zahl vorhanden und 
von normalem Aussehen. Normale Hauptzellen findet man dagegen nirgends; sie 
sind alle von indifferentem Aussehen, mit dicht und fein granuliertem Protoplasma. 

Muse. muo. normal. In der Submucosa an verschiedenen Stellen geringe Rund¬ 
zellenanhäufungen. 

ln der Pars pylorica findet man fast dieselben Verhältnisse. Die Drüsen sind 
hier etwas mehr gekrümmt in ihrem Lauf, die Gruben sind etwas gewunden, und es 
besteht eine beginnende Atrophie der Schleimhaut. 

Epikrise. Auch in diesem Falle starb der Patient an Nephritis. 
Es war ein 58 jähriger Arbeiter, der früher etwas Alkohol genossen 
hatte, besonders Bier, und der in recht mitgenommenem Zustande ins 
Hospital kam, mit Zeichen chronischer Nephritis, Pleuritis und starker 
Anämie. Bei der Sektion fanden sich ausgesprochene Schrumpfnieren 
und alte, abgegrenzte Lungentuberkulose. Seine gastrischen Erscheinungen 
waren recht stark und heftig, indem er mehrmals täglich Erbrechen 
hatte, aber keine Schmerzen weiter. Es ergab sich eine bedeutende 
Stagnation im Magen, der im Laufe von 12 Stunden nicht leer wurde, 
obwohl der Pylorus, wie die Sektion zeigt, vollständig normal und durch¬ 
gängig war. Die Magen-Sekretion war vollständig aufgehoben, sowohl 
Säure als Labferment fehlte. Es bestand keine Vermehrung der Schleim- 
Sekretion. 

Makroskopisch war der Magen normal, aber mikroskopisch fand sich 
auch bei diesem Patienten eine starke Entzündung der Magen-Schleim¬ 
haut, und es ist wichtig zu beachten, dass sie in vielen Beziehungen 
der Gastritis ähnelte, die sich in den ersten Fällen fand. 

Nicht weniger tritt diese Aehnlichkeit hervor bei einem Vergleich 
der parenchymatösen Veränderungen in den beiden Fällen. Ausgeprägte 
pathologische Veränderungen der Drüsenzellen gehören nicht zum häufigsten 
Befund chronischer Gastritis; hier findet man sie in beiden Fällen deutlich 
ausgesprochener, und in ganz gleichmässiger Weise, obwohl von etwas 
verschiedener Intensität. Namentlich die Hauptzellen sind stark verändert. 
Normaler Weise findet man die Hauptzcllen mit einem lockeren Stroma, 
mit charakteristischen Sekretgranula angefüllt, oder man findet die Haupt¬ 
zellen leer mit einem ganz feinen, klar gezeichneten Protoplasma, aber 
in diesen Fällen sind die Hauptzellen in der Regel von niedriger, mehr 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Die Pathogenese und Aetiologie der chronischen Achylia gastrica. 


67 


kubischer Form, mit fein granuliertem Protoplasma, ohne Sekretgranula, 
im ganzen ähnlich ganz indifferenten Zellen. 

Diese Veränderung ist in den beiden Fällen fast gleichmässig stark 
ausgesprochen, obwohl am stärksten in dem ersten. In diesem treten 
die Veränderungen der Belegzellen auch stark hervor. Sie sind gleich¬ 
mässig granuliert oder homogen, ohne Sekret-Kapillaren, oft kubisch, 
oder von niedriger, zylindrischer Form und schwer von den indifferenten 
Zellen zu scheiden. Diese Veränderung der ßelegzellen findet man auch 
im zweiten Fall, aber nur an einzelnen Stellen und in geringerem Grad. 
In dem Verhalten des interstitiellen Gewebes, in der Ausbreitung der 
Rundzelleninfiltration usw. ist gleichfalls eine grosse Aehnlichkeit zwischen 
beiden Fällen vorhanden. Doch sind auch deutliche Verschiedenheiten 
nachzuweisen. Es scheint so, als ob die Entzündungsprozesse im zweiten 
Fall von älterem Datum sind, einen mehr chronischen Verlauf gehabt 
haben. Man findet hier an einzelnen Stellen, namentlich in der Pars 
pylorica, beginnende Atrophie der Schleimhaut. Leichte Vermehrung des 
Bindegewebes findet man auch an vielen Stellen in der Mukosa. Die 
Gruben sind häufig verlängert, es tritt an mehreren Stellen Kutikula- 
bekleidetes Oberflächen- und Gruben-Epithel mit Becherzellen und mit 
Panethsehen Zellen in der Tiefe auf, und die Drüsen sind an einigen 
Stellen in ihrem Verlauf etwas gekrümmt. Alle diese Phänomene deuten 
auf einen mehr chronischen Verlauf des Prozesses. Eine Aehnlichkeit 
mit dem vorliegenden Fall zeigt sich darin, dass der Prozess auch hier 
recht lebhaft zu sein scheint; es besteht eine starke Wanderung der 
Rundzellen durch das Oberflächen- und Gruben-Epithel. Dies, und das 
Vorhandensein reichlicher polynukleärer Zellen in der Tiefe der Schleim¬ 
haut könnte vielleicht auf ein stärkeres Aufflammen des Prozesses kurz 
vor dem Tode hindeuten. 

Als Ursache der Gastritis kann man ausser der Nephritis den 
Alkohol-Missbrauch anführen, der früher stattgehabt hatte, der wahr¬ 
scheinlich sehr intensiv war und sich auf viele Jahre erstreckt hatte. 


Beobachtung 3. Lundwig L., 40 Jahre, behandelt vom 26. 11.—16. 12. 06. 
ln der Familie starke Disposition zu Diabetes. Glykosurie wurde bei ihm zum 
ersten Mal 1897 konstatiert, schwand damals unter der Behandlung, kam aber später 
wieder. Erst im letzten Jahr quälende Polyurie und Trockenheitsgefühle im Munde. 
In der letzten Zeit Uebelkeit. schlechter Appetit, etwas Abmagerung. Bei der Auf¬ 
nahme war 2°/ 0 Zucker im Urin enthalten, die Diurese 320t). Pat. hatte starke 
Anorexie, erbrach täglich. Es bestand etwas Rötung und geringe Schwellung der 
Schleimhaut im Rachen, am Gaumen und am Zahnfleisch. Die Zähne gut. Hämo¬ 
globinmenge 8O°/ 0 . Bei einer einzigen Probemahlzeit (Ewald) am 20. 11. wurden 
35 ccm klumpiger Mageninhalt mit etwas Schleim enthebert. Freie HCl == 0 Total- 
Aziditat 13. Wegen der Stomatitis konnte die Probemahlzeit nicht wiederholt 
werden. 

Obwohl die Glykosurie abnahm, wurde der Zustand doch ständig schlechter. 
Er ass weniger und weniger, erbrach andauernd und magerte stark ab. Zuletzt wurde 
er etwas unklar und starb in einem Emaciationszustand, war aber bis zuletzt bei 
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Bewusstsein. Keine stertoröse Atmung oder andere Zeichen von Koma. Keine 
Azetonurie. Nach lokaler Formolinjektion wurde 6 Stunden nach dem Tode eine 
partielle Sektion gemacht. 

Der Magen war kontrahiert, zeigte keine Neubildung oder Verengerung. Die 
Sohleimhaut makroskopisch normal. Pankreas normal. 

Bei mikroskopischer Untersuchung eines Schnitts durch den Fundus zeigt 
sich die Magenschleimhaut als Sitz recht bedeutender pathologischer Veränderungen. 
Diese Veränderungen sind überwiegend in den tieferen Teilen der Schleimhaut lo¬ 
kalisiert und reichen nur in geringem Masse in das interfoveoläre Gewebe hinein. Das 
Oberflächen- und Gruben-Epithel ist überall normal, ohne abnorme Zellform. Die 
Gruben sind in normaler Anzahl vorhanden. Keine deutliche Vermehrung der Mi¬ 
tosen im Oberflächen- und Gruben-Epithel. So gut wie keine Rundzelleneinwanderung 
im Oberflächen- oder Gruben-Epithel. An einigen Stellen findet man recht starke, 
aber begrenzte zystische Dilatation der Gruben mit niedrigen kubischen Zellen be¬ 
kleidet. Im Lumen finden sich keine Zellanhäufungen. 

Die Drüsen sind typische Fundusdrüsen, in gerader Linie fortlaufend, an den 
meisten Stellen nur wenig in der Menge verringert, infolge dei starken Rundzellen - 
anhäufung über der Muse. muc. etwas kurz. Die Belegzellen sind in normaler Menge 
vorhanden; sie enthalten oft sehr deutliche Sekretkapillaren, manchmal grössere 
Vakuolen. Die Hauptzellen durchweg schlecht fixiert. Man sieht keine abnormen 
Zellformen. An einigen Stellen leichtere Dilatation der Drüsenlumina; keine grösseren 
zystischen Ausweitungen. An vielen Stellen, besonders in der Tiefe, findet man 
starke Rundzelleneinwanderung in den Drüsen, so dass die Lumina voll von Zellen 
sind. Diese Zellen sind sowohl mono als polynukleär. 

Was die Einwanderung im interstitiellen Gewebe betrifft, so sind die Verhältnisse 
im interfoveolären Gewebe an vielen Stellen ganz normal; sehr oft findet sich jedoch 
eine ganz leichte Rundzelleninfiltration, die nur an einzelnen Stellen stärkere Grade 
erreicht. 

Die Randzellinfiltration nimmt in der Tiefe stark zu, und ist im interglandulären 
Gewebe sehr dicht und recht ausgebreitet; am stärksten wird sie über der Muscul. 
muc., wo sie entweder als mehr begrenzte, kompakte, follikuläre Anhäufung auftritt 
oder als diffuse Infiltration. Von hier aus gehen dichte und recht harte Stränge 
durch Muskel- und Bindegewebe in die Schleimhaut hinauf, die nach oben zu ab¬ 
nehmen, aber doch an manchen Stellen das interfoveoläre Gewebe ganz erreichen. 
Die Muscul. muc. selbst ist an manchen Stellen sehr dicht rundzelleninfiltriert, in der 
Regel in Form recht umschriebener Anhäufungen, so dass der Eindruck einer Auf¬ 
blätterung in mehrere Lamellen entsteht. Diese kompakte Rundzelleninfiltration 
findet sich auch an vielen Stellen dicht unter der Muscul. muc. Die Submukosa ist 
normal. — Die Zellen im interstitiellen Gewebe der Schleimhaut sind fast alle mono¬ 
nukleär. Keine hyaline Kugeln. — Das Bindegewebe ist zum Teil vermehrt und be¬ 
steht aus ganz feinen lockeren Fibrillen; die Vermehrung ist am stärksten in den 
tieferen Teilen der Schleimhaut. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Pars pylorica findet man ganz die¬ 
selben Verhältnisse, nur ist die kompakte Rundzelleninfiltration über der Muscularis 
mucosae hier etwas geringer und mehr zu kleinen follikulären Anhäufungen begrenzt, 
wie sie auch in geringerem Grad die Muse. muc. und das Gewebe unter ihr angreift. 

Hierzu Tafel IV. Schnitt durch die Magenschleimhaut. 170fache 
V ergrösser ung. 

Epikrise. Patient war ein 49jähriger Mann, der verschiedene 
Jahre an Diabetes mellitus gelitten hatte. Er zeigte nun Symptome 
seitens des Magens und es wurde eine Achylie festgestellt. Das ist 
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keine seltene Komplikation des Diabetes, und in der Regel erweist sie 
sich als sehr heimtückisch, da die gastrischen Störungen dem Patienten 
so schwer eine passende Nahrung beibringen lassen. Gerade die Dia¬ 
beteskost stellt so grosse Anforderungen an den Magen mit ihrem reich¬ 
lichen Gehalt an Fleisch und Fett, und wenn die Patienten diese gröbere 
Kost und, wie gewöhnlich die Achyliepatienten, gar keine Milch vertragen, 
werden sie bald sehr mitgenommen, unterernährt und gehen zu Grunde. 
So ging es diesem Patienten, der allmählich fast gar keine Speisen mehr 
zu sich nehmen konnte und alles wieder erbrach. Er starb an Ema- 
ziation ohne Anzeichen von Koma. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Magenschleimhaut fanden 
sich Zeichen einer starken diffusen Gastritis ohne Atrophie, aber das 
histologische Bild dieser Gastritis unterscheidet sich wesentlich von dem 
Bilde, das wir in den beiden ersten Fällen gesehen haben und gleich¬ 
zeitig von dem Bilde, das wir gewöhnlich bei der chronischen Gastritis 
finden. Es sind allerdings wie gewöhnlich die Veränderungen im inter¬ 
stitiellen Gewebe, die dominieren. In den meisten Fällen von Gastritis, 
die zum Tode führten, findet man jedoch die Infiltration so diffus durch 
die ganze Schleimhaut verbreitet, dass man unmöglich erkennen kann, 
ob sie in der Tiefe oder von der Oberfläche aus begonnen hat, meist 
wird man jedoch die Infiltration am stärksten gegen die Oberfläche zu 
in der interfoveolären Zone finden, wie das besonders in Fall 1 deutlich 
zu erkennen ist. Im vorliegenden Fall finden wir jedoch den Entzündungs¬ 
prozess in so hohem Grad in den tiefsten Abschnitten der Schleimhaut 
lokalisiert, wie man das nur selten beobachtet. Die Rundzelleninfiltration 
ist hier unten sehr ausgebreitet und sehr dicht, während sie sich zur 
Oberfläche zu stark verliert, so stark, dass hier an vielen Stellen ganz 
normale Verhältnisse sind. Weiter sieht man, dass auch die anderen 
Zeichen der Entzündung, speziell die Rundzellenwanderung durch das 
Epithel und die Anhäufung in den Lumina nur in den tieferen Ab¬ 
schnitten der Schleimhaut vorhanden ist, während man sie oben in den 
Groben nicht antrifft. Auch findet man hier keine vermehrte Mitosen¬ 
bildung oder andere Zeichen eines mehr aktiven Entzündungsprozesses. 
Bindegewebs-Vermehrung findet sich nur in der Tiefe und in geringem Grad. 

Das anatomische Bild der Entzündung macht es wahrscheinlich, 
dass der Prozess nicht besonders alten Datums ist, da er dann von 
diffuser Verbreitung wäre und mehr den gewöhnlichen Bildern chronischer 
Gastritis ähnelte. Die Lokalisation des Prozesses in der Tiefe lässt 
zugleich die Vermutung entstehen, dass die Gastritis hämatogenen 
(toxischen) Ursprungs sein könnte. Unter diesen Umständen könnte man 
parenchymatöse Drüsenveränderungen zu finden erwarten, wie in den 
beiden vorangehenden Fällen, aber Anzeichen dafür sind nicht gefunden. 

Beobachtung 4. Meta J., 54 Jahre alt, Näherin, unverheiratet. Aufgen. 
19. 12. 04. gest. 28. 4. 05. 
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Vor 2 Jahren Lupus nasi, der alsbald ulzerierte. Im letzten Jahr Husten, 
Fieber, Nachtschweiss und Abmagerung. Pat. lag ein Monat lang zu Bett. Ausge¬ 
breitete tuberkulöse Infiltrationen in den Lungen, die fast die ganze linke und die 
obere Hälfte der rechten Lunge einnehmen. Kavernensymptome auf der linken 
Seite oben. 

Der Auswurf ist reichlich, purulent, nicht fötid und enthält zahlreiche Tuberkel¬ 
bazillen. Während des Aufenthalts im Krankenhaus bestand ständig geringes Fieber 
zwischen 38 und 39°, am höchsten des Abends. 

Der Appetit war während der ganzen Krankheit schlecht; es bestand andauernde 
l'ebelkeit und ab und zu Erbrechen; aber die längste Zeit über keine Beschwerden 
vom Essen. Der Stuhl zuerst träge, später periodenweis dünn oder breiig, mehrmals 
täglich, wurde zuletzt wieder geformt. Er enthielt in der Regel reichlich Schleim. 
Pat. fehlten alle Zähne; sie trug keine Prothese. 

Nach dem Probefrühstück wurde schlecht verdauter Mageninhalt mit reichlich 
Schleim und vielem verschluckten purulenten Auswurf enthebert. Freie Salzsäure 
fehlte konstant. Totalazidität am 22. Dez. 20, (Titration des unfiltrierten Magen¬ 
inhalts) später im März Totalazidität 0. Labferment vollständig fehlend, und nur 
Spuren peptonisierender Kraft. 

Der Tod trat infolge eines vom Lupusgeschwür ausgehenden febrilen Erysipels 
am 28. 4. ein. Nach dem Tode wurde eine Formollösung injiziert. 

Die Sektion ergab: Tuberculosis pulmon. cavern. Symphysis fibrosa pleurae 
duplex. Endocarditis valvul. mitral. Atrophia granul. renum. Tuberc. intestini tenuis. 

Der Magen war gut formolfixiert, ohne kadaveröse Veränderungen oder makro¬ 
skopisch nachweisbare Abnormitäten. 

Die mikroskopische Untersuchung des Fundusteils lässt hier eine starke 
Entzündung erkennen. Man findet in dem interstitiellen Gewebe eine beträchtliche 
Rundzelleninfiltration, die namentlich im interfoveolären Gewebe sehr ausgedehnt und 
kompakt ist. Nach abwärts, zwischen den Drüsen, wird sic bedeutend schwächer, ist 
jedoch durch die ganze Höhe der Schleimhaut hindurch vorhanden und wird in dem 
lockeren Gewebe über der Muse. muc. häufig wieder etwas stärker. Keine weitere 
Vermehrung des follikulären Gewebes, nur einzelne verstreute Follikel, die nie grössere 
Dimensionen annehmen. Geringe Dilatation der Kapillaren im interstitiellen Gewebe, 
und in ihnen sehr zahlreiche polynukleäre Leukozyten. Die Rundzellen im inter¬ 
stitiellen Gewebe sind grösstenteils mononukleär, aber rings im Gewebe zerstreut 
finden sich doch nicht wenige polynukleäre Leukozyten. Hier und da geringe 
Blutung. Vereinzelte hyaline Kugeln. Eine deutliche Bindegewebsvermehrung in 
der Schleimhaut ist nicht zu finden. 

Oberflächen- und Grubenepithel überall erhalten. Starke Vermehrung der 
Mitosen im Grubenepithel: ja selbst im Oberflächenepithel kann man vereinzelt eine 
entdecken. Die Gruben durchgängig etwas verlängert, gehen oft zirka die halbe Höhe 
der Schleimhaut hindurch; sie sind oft stark in ihrem Verlauf gebuchtet. An einigen 
Stellen findet man in der Tiefe geringe zystische Dilatationen, mit hohem Zylinder¬ 
epithel bekleidet. Durchgängig findet sich recht starke Rundzelleneinwanderung 
durch das Oberflächen- und namentlich durch das Grubenepithel; häufig etwas 
Rundzellanhäufung in den Lumina. Die eingewanderten Rundzellen überwiegend 
polynukleär. 

Hier und da, über den ganzen Fundus verstreut, findet man an kleinen 
Partien, 3—5 Gruben entsprechend, das normale Magenepithel durch Darmepithel 
mit Becherzellen ersetzt, und am Boden der so ausgestatteten Gruben finden sich 
sekretgefiillte Panethsche Zellen. 

Die Drüsen sind von ganz normalem Aussehen und in fast normaler Zahl vor- 
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handen. Hier und da sieht man einzelne Drüsenrohre, die stark zystisch erweitert 
sind, und wo die auskleidenden Zellen flachgedrückt sind. 

Die Drüsenzellen sind sonst von ganz normalem Aussehen; die Belegzellen sind 
in reichlicher Menge vorhanden. 

Die Muse. muc. durchwegs normal; nur an einzelnen Stellen reicht die folli¬ 
kuläre Rundzellinfiltration durch die Muse. muc. bis zur Submukosa herab. 

In der Pars pylorica ist die Rundzellinfiltration nicht so kompakt. Im übrigen 
sind die Entzündungsphänomene ganz die gleiohen wie im Fundus. 

Epikrise. Patient war eine 54jährige Schneiderin, die einige 
Jahre an Tuberkulose gelitten hatte, zuerst an Lupus nasi, darnach 
gleichzeitig an Lungentuberkulose mit stark eitrigem Auswurf, den sie 
z. T. verschluckte. 

Fünf Monate vor dem Tode wurde starke Herabsetzung der Magen- 
saftsekretion konstatiert, und zuletzt bestand völlige Achylie. Die sub¬ 
jektiven Symptome von seiten des Magens waren nur gering, meistenteils 
Achylie, und vereinzeltes Erbrechen mit unregelmässigem Stuhlgang und 
etwas Schleim in diesem als Zeichen von Enteritis. 

Bei der histologischen Untersuchung der Magenschleimhaut fanden 
wir starke pathologische Veränderungen, die als eine chronische, aber 
andauernd sehr lebhafte Entzündung gedeutet werden müssen. Sie ist 
chronisch, aber doch kaum ein Jahr alt, und hat hauptsächlich die ober¬ 
flächlichen Partien der Schleimhaut angegriffen. Man findet hier eine 
starke und recht derbe Rundzelleninfiltration im interstitiellen Gewebe. 
Als Zeichen des andauernd lebhaften pathologischen Prozesses finden wir, 
dass ein Teil der Rundzellen, obwohl bei weitem die wenigsten, poly¬ 
nukleär sind, dass die Ein- und Durchwanderung der Rundzellen in das 
Oberflächen- und Grubenepithel gross ist, und dass die Menge der Mitosen 
im Grubenepithel recht vermehrt ist, ja selbst im Oberflächenepithel 
finden wir eine vereinzelt vor. In der Tiefe ist die Rundzelleninfiltration 
nur gering, doch allerorts vorhanden; sie nimmt wieder etwas über der 
Muse, mucosae ab. 

Ganz frisch ist die Entzündung, wie gesagt, nicht; die Gruben sind 
stark verlängert, häufig gebuchtet, und manchmal in der Tiefe zystisch 
erweitert. Rings umher in der Schleimhaut finden wir kleine Inseln von 
Darmepithel mit Becherzellen und Panethsche Zellen in der Tiefe, und 
in der Pars pylorica ist eine beginnende Bindegewebsvermehrung zu kon¬ 
statieren. Von irgend welcher Atrophie der Schleimhaut ist nirgends 
eine Andeutung. 

Entsprechend dem starken Ueberwiegen der Entzündungsphänomene 
in den meist oberflächlichen Abschnitten der Schleimhaut finden wir die 
Drüsen in so gut wie völliger Ausdehnung erhalten, und nicht nur in 
dem rein äusseren Verhalten, ihrer Länge, Verlauf usw. finden wir an 
den meisten Stellen normale Verhältnisse, sondern auch die Drüsenzellen 
selbst bieten für die histologische Untersuchung nichts Abnormes; die 
Hauptzellen sind stark sekretgefüllt und die Belegzellen mit deutlichen 
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Sekretkapillaren ausgestattet. Die Entzündung, die wir so in diesem 
Falle finden, erinnert noch in vielen Richtungen an die bei den zwei 
Fällen von Nephritis beschriebene, unterscheidet sich jedoch scharf von 
ihnen in Bezug auf das Verhalten des Drüsenparenchyms. 

Dass die Gastritis von der Lungenphthise abhängig ist, kann ja 
kaum bezweifelt werden, aber die nähere Pathogenese ist schwer fest¬ 
zustellen. Wenn man die Gastritis als Folge einer allgemeinen Intoxi¬ 
kation durch die Tuberkulose auffassen wollte, os sollte man erwarten, 
eine primäre Degeneration der Drüsenepithelien wie in Fall 1 und 2 zu 
finden. Das ist jedoch nicht der Fall. Betrachtet man das histologische 
Bild, mit der stark oberflächlichen Infiltration und erinnert man sich, 
dass die Patientin mindestens ein Jahr lang eitrigen Auswurf produziert und 
verschluckt hat, so könnte man geneigt sein, Marfan Recht zu geben, 
wenn er behauptet, dass die terminale Gastritis bei Phthisikern we¬ 
sentlich von der Irritation und Intoxikation durch den heruntergeschluckten 
Auswurf herrührt. 

Beobachtung 5. Jens C., 50 Jahre alt, Arbeiter, verheiratet. Behandelt vom 
1.—24. Dezember 1904. Pat. gibt an, dass er die letzten 30 Jahre täglich ca. 1 Pgl. 
Branntwein getrunken hat. 

Er war früher wegen einer Fraktur und wegen Icterus catarrhalis im Hospital 
behandelt worden. Delirium hatte er nicht gehabt. Bei der Aufnahme war er unklar 
und hatte Tremor in Händen und Zunge. Er hatte lange Zeit sehr wenig gegessen, 
gibt jedoch an, dass er keine Beschwerden seitens der Verdauungsorgane gehabt hat. 

Er hatte einige Zeit lang um den Winter herum Husten gehabt und einen gelb¬ 
grünlichen Auswurf entleert. Seit einem Monat zeigte er wieder reichlichen eitrigen 
Auswurf, der schlechten Geschmack und Geruch hatte; es besteht foetor ex ore, be¬ 
sonders beim Husten. Er bringt nur eine kleine Menge purulenten Auswurf heraus. 
Bei der Auskultation ergibt sich Dämpfung, bronchiales Atmen und Rasselgeräusche 
über der rechten oberen Vorderfläohe und auf beiden Seiten, in recht grosser Aus¬ 
dehnung an der Rückenfläche. Es fehlen ihm eine Reihe Zähne, und die vorhandenen 
sind defekt; keine Prothese. 

Während des Aufenthalts bestand mässiges Fieber, 38—39°. Der Urin enthielt 
Albumen und Zylinder. Der Appetit war sehr schlecht; keine Kardialgie, keine 
Uebelkeit oder Erbrechen. Der Stuhl dünn, mit ziemlich reichlicher Schleim¬ 
beimischung. 

Nach dem Probefrühstück wurde unverdauter Mageninhalt mit reichlichen 
heruntergeschluckten Schleimklumpen entleert. Sonst weiter kein Schleim im Magen¬ 
inhalt. Der Inhalt reagierte schwach auf Lakmuspapier, nicht auf freie Salzsäure. 
Totalazidität 10. (Titration des unfiltrierten Mageninhalts). 

Der Tod trat am 25. Dezember auf. Sofort wurde eine Formolinjektion ins 
Abdomen gemacht. 

Die Sektion ergab ausgedehnte doppelseitige Lungentuberkulose mit bronchi- 
ektatischen Kavernen oben und stark purulenter Bronchitis. Veraltete fibröse Neuritis 
auf beiden Seiten. 

Der Magen war formolfixiert, ohne kadaveröse Veränderungen. Makroskopisch 
von normalem Aussehen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Magenschleimhaut erweist sich diese 
allerorts völlig gut fixiert, ohne Zeichen kadaveröser Veränderungen. — Man findet die 
Schleimhaut in ihrem Aussehen sehr stark von normaler Magenschleimhaut abweichend. 
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Das gilt in besonders deutlicher Weise vom Fundusabschnitt, man findet hier die 
spezifischen Magenopitbelien, sowohl das Oberflächen- wie das Driisenepithel, fast 
völlig geschwunden und durch Kutikula bekleidetes Zylinderepithel mit Becherzellen 
ersetzt und mit stark sekretgefüllten Panethschen Zellen in der Tiefe der Gruben. 
Diese bilden lange, oft unregelmässig und stark verzweigte Gruben, die meist fast bis 
zur Muse. muc. herabreichen. Es besteht eine starke Vermehrung der Mitosen in 
diesen Gruben. Die so ausgestatteten Gruben und das vorhandene Oberflächenepithel 
beherrschen das ganze Bild; sie können grosse Streken ohne Unterbrechung ein¬ 
nehmen und man findet nur hier und da einige Gruben und Partien an der Oberfläche 
mit dem normalen Magenepithel bekleidet; nur an einzelnen Stellen findet man eine 
Partie, entsprechend 9—10 Gruben, mit dem normalen Epithel ausgestattet; in der 
Regel findet es sich nur auf weit kürzeren Strecken. Die mit normalem Epithel aus¬ 
gekleideten Gruben sind stark verlängert; doch ist die Vermehrung der Mitosen nur 
gering. — Fundusdrüsen sind nur in ausserordentlich geringen Mengen vorhanden, 
entsprechend der Armut an normal bekleideten Gruben. Sie sind der Verlängerung 
der Gruben entsprechend sehr kurz und infolge der starken Vermehrung des inter¬ 
stitiellen Gewebes sind sie des weiteren reduziert, so dass man nur wenige krumme 
und abgeschnürte Reste hier und da findet. In einigen dieser Drüsen sind einige 
recht normal aussehende Belegzellen zu erkennen, doch meist kleine und etw T as spärlich, 
und Hauptzellen mit spärlichen Sekretgranula. An anderen Stellen findet man die 
Belegzellen stärker gefärbt, von mehr homogenem Aussehen, und die Hauptzellen von 
einem mehr indifferenten Zelltypus; an anderen Stellen wieder kann man zwischen 
Haupt- und Belegzellen nicht unterscheiden; man findet nur sehr niedrige, fein granu¬ 
lierte, indifferent aussehende Zellen. 

Im interstitiellen Gewebe, das recht verbreitet ist, findet sich eine nicht sonder¬ 
lich kompakte Rundzellinfiltration, ganz diffus, fast gleichmässig stark durch die 
ganze Höhe der Schleimhaut; ganz vereinzelte Follikel über der Muse. muc. Die 
Rundzellen sind fast sämtlich mononukleär. Zahlreiche hyaline Kugeln. Die Ein- und 
Durchwachsung von Rundzellen durch das Oberflächen- und Grubenepithel sind an 
den verschiedenen Stellen von sehr verschiedener Stärke; durchweg sind sie recht 
vermehrt, an einigen Stellen recht stark, mit Anhäufung von Rundzellen in den 
Lumina. — Recht starke Vermehrung des feinen, lockeren Bindegewebes in der 
Mukosa; namentlich gegen die Kardia hin ist diese Vermehrung stark ausgesprochen. 
Die Höhe der Schleimhaut nicht sonderlich verringert; vielleicht an vereinzelten 
Stellen eine geringe Atrophie; doch nimmt sie nirgends höhere Grade an. 

In der Pars pylorica findet man die gleiche diffuse Rundzelleninfiltration, wie im 
Fundus, doch etwas schwächer; keine grösseren Follikel. — Die Veränderungen in 
den epithelialen Abschnitten weit geringer als im Fundus. Hier tritt das Darm¬ 
epithel nur spärlich auf. Die Drüsen sind in etwas reichlicher Zahl vorhanden und 
die Drüsenzellen von normalem Aussehen. 

Hierzu Tafel VIII. Schnitt durch die Schleimhaut im Fundusabscbnitt. TOfache 
Vergrösserung. 

Epikrise. Auch dieser Pat. ist ein Phhtisiker, ein 50 Jahre alter 
Arbeiter, der gleichzeitig chronischer Alkoholist war. Er hatte eine 
Reihe von Jahren an chronischer Phthise mit bronchiektatischen Kavernen 
gelitten, die während des Krankenhaus-Aufenthalts fötiden Inhalt 
zeigten; gleichzeitig bestand ausgedehnte purulente Bronchitis. Erzeigte 
nur unbedeutende Symptome seitens der Verdauungsorgane; vornehmlich 
Anorexie und dünnen, schleimigen Stuhlgang. In dem anaziden Magen¬ 
inhalt fand sich, wie in den vorigen Fällen, hcruntergeschluckter Auswurf. 
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Die Magenschleimhaut zeigte bei mikroskopischer Untersuchung das 
Bild einer weit vorgeschrittenen chronischen Gastritis, die sich jedoch 
sehr wesentlich von der in den vorhergehenden Fällen gefundenen unter¬ 
schied. Es fand sich ein heftiger, lebhafter, ziemlich frischer Prozess, 
der namentlich an den oberflächlichen Abschnitten der Schleimhaut lokali- 
sirt war, während das Drüsengewebe histologisch ganz intakt war, so- 
dass man aus der histologischen Untersuchung nicht auf das Vorhandensein 
einer Achylie schliessen konnte. Im Gegensatz hierzu finden wir in 
diesem Falle das Bild einer Gastritis von durchaus chronischem Verlauf, 
die ein weit vorgeschritteneres Stadium erreicht hat, und wo die Achylie 
leicht aus dem histologischen Aussehen der Schleimhaut zu diagnostizieren 
ist, indem wir das Drüsengewebe fast total atrophiert finden. Die Rund¬ 
zelleninfiltration im interstistiellen Gewebe ist nicht so kompakt, aber 
ganz diffus, und es besteht eine ganz diffuse Bindegewebsentwickelung. 
Endlich haben wir als besonders charakteristisch für diesen Fall die enorm 
starke Entwickelung von Darmepithel mit Becherzellen und Paneth’schen 
Zellen auf Kosten des verdrängten Drüsen- und Grubenepithels. Die 
Umbildung von Magenschleimhaut zu Darmschleimhaut finden wir, worauf 
wir später noch kommen werden, häufig bei chronischen Gastritiden, aber 
in dieser Ausdehnung wie hier ist sie doch ein seltener Befund. Von 
besonderem Interesse ist ihre starke Verbreitung im Fundusabschnitt, 
da von manchen Untersuchern behauptet wird, dass das Auftreten von 
Darmepithel so gut wie ausschliesslich in der Pars pylorica nachge¬ 
wiesen ist. 

Wir haben also eine sehr chronische Gastritis, wo die eigentlichen 
Magendrüsen fast ganz atrophiert sind. Wir haben jedoch nicht eine 
so ausgesprochene Atrophie der Schleimhaut, wie man sie in andern 
Fällen sehen kann, denn die Magendrüsen sind durch Darmdrüsen 
ersetzt. 

Als Ursache der Gastritis kann man bei diesem Patienten an ver¬ 
schiedene Umstände denken. Die chronische, bronchiektatische Lungen- 
phthisis mit ihrem eitrigen Auswurf ist ja der nächstliegende Faktor, 
aber gleichzeitig war der Patient chronischer Alkoholist und war das 
offenbar jahrelang. Aus dem histologischen Bild kann man keine be¬ 
stimmten Schlüsse ziehen. Der Prozess ist so alt, dass man nicht mehr 
sehen kann, ob er oberflächlich oder in der Tiefe begonnen hat; man 
kann nur bemerken, dass in den sehr spärlichen Resten der Magendrüsen 
sich reichliche Belegzellen und vereinzelte Hauptzellen mit Sekretgranula 
finden, sodass es scheint, als wäre auch in diesem Fall keine primäre 
Degeneration des Drüsengewebes vorhanden gewesen, sondern nur eine 
sekundäre, bedingt, von und Hand in Hand gehend mit der Entwicklung 
des interstitiellen Gewebes. 

Beobaohtung 6. L. M., 55 Jahre alt. Schon in der Kindheit träger Stuhl¬ 
gang und häufiges Magendrücken. Während 20 Jahren litt Patient an Kopfschmerzen 
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und Verstopfung, sodass er in den letzten Jahren ständig Abführmittel gebraucht 
hat. Wenn der Stuhlgang ausblieb, verstärkte sich der Kopfschmerz. Er hat zugleich 
andauernde Kardialgie, Gefühl von Spannung im Unterleib und schlechten Geschmack. 
Früher manchmal spontan Diarrhoe, oft Schleim im Stuhlgang. Sein Allgemeinbefinden 
hat sehr gelitten. Er fühlt sich müde, nervös und nicht aufgelegt zur Arbeit. Meist 
plagte ihn starker Kopfschmerz, und er hat deshalb eine Menge verschiedener Mittel 
und Kuren gebraucht. Nur Morphium hat ihm Kühe geben können. Er wurde im 
Laufe der Zeit von verschiedenen Aerzten behandelt, meist unter der Diagnose 
Neurasthenie, aber auoh speziell wegen der Verdauungsbeschwerden. 

Schon im Jahre 1883 wurde er wegen Magenbeschwerden mit Auspülungen 
behandelt, es scheint, dass man Säuremangel gefunden hat. Im Jahre 1902 wurde 
jedenfalls mit Sicherheit Achylie festgestellt. Eine darauf gerichtete Diät und Salz¬ 
säure linderte den Zustand etwas. Wenn er die Diät nicht innehielt, bekam er mehr 
Drücken, Unruhe und Spannung im Leib, sowie stärkeren Kopfschmerz. 

1904, im April, zeigte die Untersuchung eine Stunde nach dem Probefrühstück 
freie HCl 0, Total-Azidität 20, etwas Schleim im Ausgeheberten. Die Fäzes geformt 
mit sehr derbem Schleim, der die ganzen Fäkalmassen durchtränkte. 

1905 wurde er von Dr. A. Madsen untersucht, der froundlichst folgendes mir 
mitgeteilt hat. Er fand den Magen dilatiert, 1000 bis 1300 ccm fassend. Seine grosse 
Kurvatur reichte nach Aufblasen 2 Finger breit unter den Nabel. Bei Ewald sehen 
Probemahlzeiten, ca. 25 ccm Mageninhalt, keine freie Salzsäure, Total-Azidität 27, 
keine Milchsäure. 

Riegelsche Probemahlzeit: Nach 3% Stunden werden nur 20 ccm Magen¬ 
inhalt, ohne freie Salzsäure, enthebert. Nach Probemahlzeit mit Pflaumen am Abend, 
war der Magen am Morgen leer, aber einmal fanden sich Pflaumenreste im Magen 
8 Stunden nach der Mahlzeit. 

Am4. April 1905wurde die Gastroenterostomia retrocolica posterior mitEnteroana- 
stomose gemacht. Da der Processus vermiformis sich dabei obliteriert erwies, wurde 
gleichzeitig die Appendektomie gemacht. Der Operationsverlauf war glatt. 

Nach der Operation befand sich Patient wesentlich besser wie zuvor. Während 
der Operation wurde eiu kleines Stück der Magenschleimhaut entfernt, das sofort in 
Formollösung fixiert wurde. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich dieses Stück der Magen¬ 
schleimhaut gut fixiert. Es ist Sitz einer starken Entzündung, die sowohl die Drüsen, 
wie das interstitielle Gewebe betrifft. Oberflächen- und Grubenepithel überall erhalten, 
von normalem Aussehen. Man findet keine abnormen Zellformen und keine zystischen 
Erweiterungen der Gruben; diese sind in einzelnen Fällen leicht gewunden und ein 
wenig verlängert. Die Anzahl der Drüsen ist infolge der Rundzelleninfiltration im 
interstitiellen Gewebe etwas vermindert, etwa bis zur Hälfte des Normalen. 

Hier und da ist die Rundzelleninfiltration etwas stärker, sie zieht sich ganz 
difTus durch die ganze Dicke der Schleimhaut bis zur Muso. muc. hin, in der Tiefe 
nicht sonderlich abnehmend. Sie ist fast überall gleichmässig intensiv. Keine folli¬ 
kulären Anhäufungen. Die Rundzelleninfiltration in dem interstitiellen Gewebe besteht 
fast ausschliesslich aus grösseren oder kleineren mononukleären Zellen, doch findet 
sich in der ganzen Schleimhaut eine bedeutende Vermehrung der eosinophilen Zellen. 
Keine ausgesprochenen hyalinen Kugeln, nur einzelne Vorstadien dazu. Keine 
nennenswerte Vermehrung des fibrillären Bindegewebes in der Mukosa. Im Gruben¬ 
epithel etwas Vermehrung der Mitosen. Eine sehr beträchtliche Einwanderung von 
Leukozyten sieht man im Oberflächen- und Grubenepithel, dagegen nur an einzelnen 
Stellen etwas Rundzellenanhäufung in den Lumina. Auch in den Drüsen etwas 
Leukozyteneinwanderung, aber in bedeutend geringerem Grad. Die eingewanderten 
Leukozyten sind fast alle mononukleär. 
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Die Anzahl der Drüsen ist infolge der Rundzelleninfiltration etwas reduziert, 
jedoch nicht in bedeutenderem Grad, so dass man keineswegs von irgend welcher 
Atrophie des Drüsengewebes sprechen kann. Die Dimensionen der einzelnen Drüsen¬ 
rohre fast normal. Die Drüsen sind Fundusdrüsen; die Anzahl der Belegzellen absolut 
nicht vermindert; nichts im ganzen Bau der Schleimhaut spricht dafür, dass man in 
der Nähe des Pylorus ist. Die Drüsenzellen sind etwas pathologisch verändert, 
namentlich die Hauptzellen. Sekretgefüllte Hauptzellen mit den normalen Granula 
finden sich überhapt nicht; dagegen recht spärliche Hauptzellen von normaler Form, 
die ganz wenige normal aussehende Granula enthalten, ln geringerer Anzahl finden 
sich auch leere Hauptzellen von normaler Form, helle, mit feiner klarer Zeichnung 
des Protoplasmas. Weit die meisten Hauptzellen sind zu protoplasmareichen, 
indifferent aussehenden Zellen umgebildet. Zwischen den leeren Hauptzellen und den 
mehr protoplasmareichen finden sich alle Uebergänge. Die meisten Hauptzellen sind 
von niedriger bis zu niedrig kubischer Gestalt. Die Belegzellen sind, wie gesagt, in 
reicher Anzahl vorhanden. Die meisten sind gross, viele von ihnen mit deutlichen 
Sekretkapillaren, andere sind mehr gleichmässig granuliert; einzelne haben ihre 
normale Form verloren und sind kubisch geworden, sodass sie mehr indifferent aus¬ 
sehenden Zellen gleichen. Keine zystische Erweiterung der Drüsenlumina. 

Muse. muc. zeigt an einzelnen Stellen geringe Rundzelleninfiltration, wie auch 
das Bindegewebe leicht vermehrt ist. 

In der Submukosa nicht Abnormes. 

Hierzu Tafel V, Schnitt durch das bei der Operation entfernte Stück der Magen¬ 
schleimhaut; 170fache Vergrösserung. 

Epikrise. Durch viele Jahre hatte dieser 55jährige Mann an Sym¬ 
ptomen von seiten der Verdauungsorgane gelitten, sowohl an Kardialgie, 
Spannung und Unruhe im Leib und sehr unregelmässigem Stuhl, häufiger 
Diarrhoe mit Schleim. Noch mehr war er jedoch von seiner Nervosität 
und Müdigkeit geplagt und vor allem von einem sehr heftigen und an¬ 
haltenden Kopfschmerz. Er war deshalb gewöhnlich als ein Neurastheniker 
betrachtet worden. Die Achylic war mit Sicherheit zu verschiedenen 
Jahren konstatiert. 

Um möglicherweise den Zustand zu mildern, wurde Gastroenterostomie 
ausgeführt und hierbei ein Stück Magenschleimhaut entfernt. Diese zeigte 
bei mikroskopischer Untersuchung deutliche Zeichen diffuser Gastritis 
ohne Atrophie. 

Die Entzündungsphänomene lassen sich in diffuser Ausbreitung durch 
die ganze Höhe der Schleimhaut verfolgen. Rundzelleninfiltration findet 
sich im interstitiellen Gewebe allerorts, sie ist jedoch mässig, bei weitem 
nicht so massig und dicht, wie wir das oft zu beobachten Gelegenheit 
hatten. Die Gruben und Drüsen haben fast überall ihren normalen graden 
Verlauf, und es besteht nur unbedeutende Bindegewebsbildung. Die 
Drüsenzellen sind dagegen mehr oder weniger degeneriert; am meisten die 
Hauptzellen, während die Belegzellen zum grössten Theil noch erhalten 
sind. Man erkennt, dass der Prozess andauernd lebhaft ist, denn an 
den meisten Stellen findet sich Proliferation des Grubenepithels und 
ebenso vermehrte Rundzelleneinwanderung. 

Es handelt sich hier also um einen ausserordentlich langsamen, aber 
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doch ständig progredienten Prozess, der frühzeitig zur Achylie geführt 
hat. Es ist das ein sehr instruktives Beispiel dafür, wie langsam eine 
Gastritis sich entwickeln kann und wie lange sie bestehen kann, ohne 
dass es zu geringsten Atrophie der Schleimhaut kommt. 

Die Aetologie des Leidens ist in diesem Falle ganz dunkel. 

Beobachtung 7. Wilhelmine F., Ww., 72 Jahre, behandelt im Allgem. 
Krankenhaus vom 22. 3. 04 bis 14. 4. 05. 

Pat. litt zirka 40 Jahre lang an Ulcera cruris. Sie wurde mit Schmerzen im 
Praecordium aufgenommen. Es fand sich eine linksseitige Pleuritis, sowie Zeichen 
von Morbus cordis. 

Nachdem sie ein Jahr lang behandelt war, hauptsächlich wiegen ihrer Ulzera, 
traten Zeichen von Herzinsuffizienz ein, und sie starb an ausgedehntem Anasarka, 
Albuminurie und Lungenödem. Während ihres Aufenthalts hatte sie nie über dyspep¬ 
tische Symptome geklagt; sie hatte in der Regel spontanen Stuhlgang. 

1903 wurde sie eine Zeitlang im St. Johannes-Stift ihrer Ulcera cruris wegen 
aufgenommen. Auch damals hatte sie keine dyspeptischen Anfälle. 

Bei wiederholten Probemahlzeiten im Juni 1903 (Dr. Seidelin) fand sich keine 
freie HCl, Totalazidität 15—25, peptonisierende Kraft stark herabgesetzt, zirka 15 °/ 0 
(Hammerschlag.) 

Bei der Autopsie (15. 4.05, 12 Stunden nach dem Tode) fand sich Degeneratio 
myocardii, Pleuritis dext. Bronchitis purulenta. Oedeme und Ascites. Atrophia 
renuum. Die Verdauungsorgane waren makroskopisch gesund. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Magenschleimhaut erweist sich das 
Oberflächenepithel an den meisten Stellen abgestossen; dasselbe gilt an vielen Stellen 
auch vom Grubenepithel. In einem Schnitt durch den Fundus zeigt die Schleim¬ 
haut eine mittelstarke und an einzelnen Stellen eine stärkere Entzündung. An den 
meisten Stellen trifft man eine recht ausgebreitete Rundzeileninfiltration im inter- 
foveolären Gewebe, während der glanduläre Abschnitt nur unbedeutende interstitielle 
Veränderungen bietet. Die Drüsen sind hier in voller Ausdehnung erhalten, und 
liegen ganz dicht aneinander. Dicht über der Muse, mucos. ist das lockere Binde¬ 
gewebe recht rundzelleninfiltriert. An vielen Stellen findet man die Infiltration im 
interfoveolären Gewebe dichter und von diesem gehen Stränge von Rundzellen in 
kürzerer oder längerer Ausdehnung in das interglanduläre Gewebe hinab, oft bis tief 
in die Infiltration über der Muse. muc. reichend. Die Rundzellenanhäufungen über 
der Muse. muc. ist stärker, bildet oft kleine follikelähnliche Anhäufungen, oder grössere, 
mehr diffus infiltrierte Partien. 

Die infiltrierenden Rundzellen sind fast alle mononukleär. Recht spärliche 
hyaline Kugeln, die meisten ohne Kerne. Keine deutliche Bindegewebsvermehrung 
in der Mukosa, ausgenommen dicht über der Muse. muc. Die Drüsen in reichlicher 
Anzahl vorhanden. Haupt- und Belegzellen deutlich differenziert, ihr gegenseitiges 
numerisches Verhältnis normal. Die Belegzellen sind von normalem Aussehen; die 
Hauptzellen an einigen Stellen abgestossen, im übrigen hell ohne Sekretgranula, oft 
mit feiner, klarer Zeichnung des Protoplasmas. Keine abnormen Zellformen, keine 
Dilatation des Lumens der Drüsen. 

In einem Schnitt durch die Pars pylorica findet man in der Schleimhaut die¬ 
selben Veränderungen, wie die im Fundus beschriebenen, aber die Entzündung ist 
hier durchweg stärker. Die Rundzelleninfiltration zieht sich mehr gleichmässig durch 
die ganze Dicke der Schleimhaut. Die Drüsen sind normal; keine Dilatation der 
Lumina. Oberflächen- und Grubenepithel ist zum grössten Teil ersetzt von einem 
kutikulatragenden Epithel mit Beclierzellen. Die so ausgestatteten Gruben sind fast 
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in der Mehrzahl und treten in Gruppen von 5—10 Gruben auf. In diesen Gruben 
zahlreiche Mitosen. 

In der Muse, mucosae findet sich an einigen Stellen eine leichte Rundzellen¬ 
infiltration. 

Epikrise. In diesem Falle handelt es sich im Gegensatz zu dem 
vorigen um eine vollständig symptomlose Achylie bei einer alten Frau 
mit Herzdegeneration. Nicht nur fehlten alle dyspeptischen Symptome, 
sondern die Patientin hatte auch keine neurasthenischen oder andere 
Symptome von seiten des Nervensystems dargeboten. Wie in den vorigen 
Fällen war die Achylie einige Jahre vor dem Tode bei wiederholten 
Untersuchungen konstatiert. Nach dem Tode wurde keine Formolfixierung 
vorgenommen, aber die Schleimhaut war doch hinreichend erhalten, um 
mit Nutzen die histologischen Veränderungen zu studieren. Es zeigte 
sich da, dass man hier einer deutlich ausgesprochenen diffusen Gastritis 
gegenüber stand, die in vielen Richtungen den in den vorigen Fällen be¬ 
obachteten ähnelte. Die Infiltration im interstitiellen Gewebe war durch¬ 
weg mässig, und die Drüsenschicht war so gut wie überall vollständig 
erhalten. Die Form der Drüsen war normal, und wenn man die weniger 
gute Fixirung berücksichtigt, müssen die Drüsenzellen als ganz normal 
und gut in Haupt- und Belegzellen differenziert bezeichnet werden. Nichts 
desto weniger war die Achylie 2 Jahre vor dem Tode konstatiert, so- 
dass dieser Fall ebenso wie der vorige zeigt, dass eine Gastritis mit 
eine Achylie jahrelang bestehen kann, ohne dass es zu irgend welcher 
Atrophie kommt. 

Beobachtung 8. Olivia S., 63 Jahre alt, aufgen. 29. 4. 1901, gest. am 
18. 5. 1901. 

Die letzten Monate vor der Aufnahme hatte Pat. einen Anfall von Angina peotoris 
mit Herzklopfen gehabt, Angstgefühl und Kurzatmigkeit, sowie leichte Oedeme. Es 
wurde leichte Vergrösserung des Herzens konstatiert, reine Herztöne, regelmässige 
Aktion, geringe Rigidität der Arterien. 

Gleichzeitig hatte sie Stuhlgangbeschwerden, Verstopfung mit hartem, knolligem 
Stuhlgang, abwechselnd mit Diarrhoe; nur sehr leichte dyspeptische Symptome, ab 
und zu leichte Kardialgie und Uebelkeit. Auch in früheren Jahren scheint sie keine 
wesentlichen dyspeptischen Symptome gehabt zu haben. Sie trägt eine Prothese im 
Oberkiefer. 

Die Probemahlzcitcn ergaben bei wiederholten Untersuchungen spärlichen 
klumpigen Mageninhalt, der weder aufLakmus, noch auf Kongopapier reagierte; kein 
Schleim. Die Azidität zirka 5, keine Retention oder Tumor. 

Nach einiger Zeit kam es im Hospital zu einer Herz - Insuffizienz, die zum 
Tode führte. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Fundusabschnittes sieht man 
das Oberflächen- und Grubenepithel grösstenteils abgestossen; das Drüsenepithel da¬ 
gegen wohl erhalten, und zum grössten Teil auf der Membrana propria festsitzend. 
Die Schleimhaut weist an den meisten Stellen eine deutliche Entzündung auf; an 
einzelnen Stellen findet sich nur eine schwache oder mittelstarke Rundzellinfiltration 
im interfoveolären Gewebe; am stärksten in der Nähe des Drüsenhalses, aber die 
Drüseninfiltration erstreckt sich nicht in die Tiefe. 
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An den weit meisten Stellen ist die Entzündung jedoch stärker. Die Rund¬ 
zellinfiltration im interfoveolären Gewebe ist stärker und erstreckt sich in die Schleim¬ 
haut hinab, bis ganz zur Muse. muc. reichend, in der Tiefe bedeutend an Intensität 
abnehmend. An einigen Stellen tritt jedoch gleichzeitig eine starke Rundzellinfil¬ 
tration über der Muse. muc. auf, bald in Form von grösseren oder kleineren Follikeln, 
und bald mehr diffus. An einigen Steilen oft recht starke Verminderung der Zahl 
der Drüsen, so dass diese wie Inseln im infiltrierten Gewebe liegen. 

Es besteht nur leichte Vermehrung des Bindegewebes in der Mukosa, in Form 
feiner lockerer Fibrillen. Die Rundzellen sind mononukleär. Keine Vermehrung der 
eosinophilen Zellen. Keine beträchtlichere Rundzelleinwanderung in den Drüsen. 
Ganz vereinzelte kernlose, hyaline Kugeln. Die Drüsen an den meisten Stellen von 
normaler Länge und Form; an einzelnen Stellen stärker gekrümmt und gewunden. 
Keine Dilatation der Lumina. Die Zellen an einigen Stellen abgestossen, färben sich 
nicht distinkt; doch lassen sich Haupt- und Belegzellen deutlich von einander unter¬ 
scheiden. Die Belegzellen in normaler Zahl vorhanden. Keine abnormen Zellformen. 
Oberflächen- und Grubenepithel nirgends durch Darmepithel ersetzt. 

Die follikuläre Rundzellanhäufung dringt oft bis zur Muse. muc. hinab, die auch 
hier und da Sitz einer etwas diffusen Rundzelleninfiltration ist. 

Gegen den Pylorus hin wird die Entzündung zunächst schwächer. Man sieht 
nur wenige Stellen, wo die Rundzellinfiltration durch die ganze Dicke der Schleim¬ 
haut hindurch beträchtlich ist. 

Epikrise: Bei diesem Patienten war die Aehylie fast ganz 
symptomlos. Pat. war eine 63jährige Frau, die im Hospital wegen 
Morbus cordis mit Angina pectoris behandelt wurde, wovon sie dann 
starb. Sie hatte unbedeutende Kardialgie gehabt, ab und zu etwas un¬ 
regelmässigen Stuhlgang, sonst keine dyspeptischen Symptome. Klinisch 
zeigte sich komplette Anazidität ohne vermehrte Schleimproduktion und 
anatomisch wurde eine diffuse Gastritis nachgewiesen. 

Eine Forraalininjektion nach dem Tode wurde nicht gemacht; aber 
mikroskopisch erkennt man leicht, dass eine ganz diffuse Gastritis 
mit mässiger Rundzellenanhäufung vorhanden ist, namentlich im inter¬ 
foveolären Gewebe, sowie über der Muscularis muc. an den verschiedenen 
Stellen von verschiedener Stärke, aber überwiegend doch ohne das Drüsen¬ 
gewebe sonderlich in Mitleidenschaft zu ziehen. Die Drüsen sind alle 
gradlinig, meist von normaler Länge, und von irgend welcher Atrophie 
des Drüsengewebes ist keine Spur zu sehen, wie auch die Drüsenzellen, 
soweit sich das beurteilen lässt, von normalem Aussehen, ohne Zeichen 
von Degeneration sind. Ausserdem finden sich ringsum Partien mit leichter 
Vermehrung des Bindegewebes, in Form von feinen und lockeren Fibrillen, 
sodass das Bild in vielen Beziehungen dem vorigen Fall ähnelt, und man 
wie dort den Eindruck erhält, dass es sich um eine chronische, mittel¬ 
starke, nur sehr langsam progrediente Gastritis ohne Spur von Atrophie 
handelt. 

Beobachtung 9. Margrethe Frederike Th., 58 J. alt, verheir. mit Handels¬ 
mann. Behandelt auf Abt. B 8. 4.—13. 5. 02 und 8. 8.—21. 10. 02. Behandelt auf 
Abt. A 18. 8.-8. 10. 06. 

Vor etwa 14 Jahren bekam Patientin Anfälle von Schmerzen im Epigastrium, 
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die in die linke Seite und in den Rücken ausstrahlten, und von Uebelkeit und 
Erbrechen begleitet wurden. Die Anfälle traten zunächst in jährlichen Zwischen¬ 
räumen auf, wurden später häufiger. Späterhin bestanden Perioden von Diarrhoe. 
Kein Blut im Erbrechen oder im Stuhlgang. Wegen dieser Beschwerden suchte sie 
zuerst das Hospital auf. Sie war mager und etwas blass. Leichte Arteriosklerose, 
sonst kein Zeichen eines organischen Leidens. Im Mund nur einige kariöse Zahn¬ 
stümpfe. 

Die Ewaldschen Probemahlzeiten ergaben: 10. 4. = 100 ccm, etwas Schleim, 
freie HCl; Totalazid. 40. 

11. 4. Es wurde eine Magenausspülung gemacht (kein Sekret bei leerem Magen), 
und darnach wird eine Ewald sehe Probemahlzeit gegeben. Eine Stunde darnach 
werden 60 ccm grob zerteilter Mageninhalt enthebert: freie HCl 0, Totalazidität 20, 
peptonisierende Kraft zirka 8% (Hammerschlag). 

22.4.: Nach Ewaldschem Probefrühstück werden 50 ccm enthebert; freie 
HCl 19; Totalazidität 53. 

Unter Diät und kleinen Dosen Rizinusöl besserte sich der Zustand schnell. 
Patientin konnte die Speisen vertragen und der Stuhlgang wurde normal. 

Das zweite Mal suchte sie das Hospital wegen chronischem Rheumatismus auf. 
Sie zeigte während dieses Aufenthaltes keine dyspeptischen Anfälle. Die Gelenk¬ 
schmerzen zwangen sie die meiste Zeit zur Bettruhe. 

14 Tage vor der letzten Aufnahme hatte sie wieder starke Schmerzen im 
Epigastrium bekommen, Uebelkeit, Aufstossen und Erbrechen und heftige Diarrhoe. 

Während des Aufenthalts im Hospital litt sie in zunehmendem Masse an Appetit¬ 
mangel, Uebelkeit und Erbrechen. Der Stuhl war oft halbdünn, fehlte aber an anderen 
Tagen ganz. 

Die Probemahlzeit (Ewald) 20. 8. zeigte freie HCl 0, Totalazidität 10. Keine 
Flüssigkeit im Magen. Der Stuhl, der zu Hause Blut und Schleim enthalten hatte, 
zeigte bei wiederholten Untersuchungen im Hospital nichts derartiges. 

Die Gelenkerscheinungen waren stark ausgesprochen; mit Ankylosen im Knie- 
und Hüftgelenk verbunden. Da trat Dekubitus ein und unter zunehmendem Marasmus 
erfolgte der Tod. Kurz darnach wurde eine Formollösung in den Leib injiziert. 

Die Sektion 9. 11. ergab: Atrophia senilis organum. Atrophia fusca cordis. 
Arterioscierosis. Polyarthritis chronica. Enteritis ulcerosa intestini tenuis et crassi. 

Der Magen makroskopisch von normalem Aussehen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Fundusschleimhaut zeigt sich das Ober¬ 
flächenepithel abgestossen; die Schleimhaut im übrigen gut fixiert. Ueberall ist in 
ihr eine starke, ganz diffuse Ausbreitung des interstitiellen Gewebes zu erkennen. 
Es besteht eine Vermehrung von lockeren Bindegew T ebsfibrillen, aber die Verbreitung 
des interstiellen Gewebes wird überwiegend von einer mittelstarken Rundzellen¬ 
infiltration veranlasst. Diese ist ganz diffus, von fast gleicher Intensität durch die 
ganze Höhe der Schleimhaut. Die Rundzellen sind fast alle mononukleär. Keine 
Vermehrung der eosinophilen Zellen. Einige hyaline Kugeln. 

Die Gruben durchweg etw T as verlängert, sie sind häufig gegabelt und verästelt. 
Das Grubenepithel ist sehr reich an Mitosen. Auf Schnitten zeigt eine grosse Menge 
Gruben ein sehr auffälliges und vom normalen stark abweichendes Aussehen, indem 
sie sich als grössere oder kleinere zystische Hohlräume darstelien, die aber die Hälfte 
der Höhe der Schleimhaut einnehmen. Sie sind mit normal aussehendem Gruben¬ 
epithel bekleidet, das jedoch z. T. stark abgefiacht ist. Die Hohlräume sind meist 
mit Schleim gefüllt; in einigen von ihnen sieht man gleichzeitig einige degenerierte 
Leukozyten. Bei genauer Untersuchung des Baues dieser Bildungen an Serienschnitten 
sieht man, dass es bei einigen dieser Hohlräume sich um ausgeprägt zystische Dila¬ 
tation des tieferen Abschnittes der Gruben handelt, die durch das enge Lumen im 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Pathogenese und Aetiologie der chronisohen Achylia gastrica. 


81 


obersten Abschnitt in offener Verbindung mit der Oberfläche stehen. Die Grenze 
zwischen der diktierten und nicht dilatierton Partie der Gruben kann ganz scharf 
sein, an einigen Stellen ist der Uebergang aber mehr gleichmässig. Für den grössten 
Teil der zystischen Hohlräume gilt dies jedoch nicht. Man findet in diesen Fällen 
an Serienschnitten, dass es sich um wirkliche Zysten handelt, die vollständig 
abgeschlossen sind ohne die geringste Verbindung mit der Oberfläche. Die Ausdehnung 
dieser Zysten an Tiefe entspricht fast ihrer Höhe; sie können einen Durchmesser von 
fast 1 / 2 mm oder manchmal noch mehr haben. 

Die Drüsen sind infolge der Ausdehnung des interstitiellen Gewebes an Zahl 
verringert; ein Teil von ihnen ist in ihrem Verlauf gekrümmt. Von irgend welcher 
Atrophie des Drüsengewebes ist nicht die Rede. Die Drüsenepithelien sind von nor¬ 
malem Aussehen, keine grössere Dilatation der Drüsenlumina. 

Nur wenige Follikel über der Muse, muc., die von normalem Aussehen ist. An 
einzelnen Stellen der Submukosa leiohte Rundzellenanhäufungen. 

Die Pars pylorica zeigt ganz dieselben Veränderungen wie die anderen Abschnitte 
des Magens, nur ist die Bindegewebsentwicklung hier etwas stärker. 

Epikrise. Pat. war eine 58jährige Frau, die zu wiederholten 
Malen im Hospital behandelt war, teils wegen Enteritis, teils wegen 
chronischen Gelenkleidens. Die Achylie war während ihres letzten 
Hospitalaufenthaltes konstatiert worden. Sie hatte da recht starke Sym¬ 
ptome seitens ihrer Enteritis; Diarrhoe, Schmerzen, Anämie mit Kardial - 
gie und Erbrechen. Während des Hospitalaufenthaltes, 4 Jahre vorher, 
hatte sie ganz ähnliche Symptome. Die Untersuchung der Magensekre¬ 
tion zeigte damals etwas schwankende Verhältnisse, im ganzen niedrige 
Zahlen und ein einziges Mal Achylie. Da jedoch eine Magenausspülung 
kurz vor der Probemahlzeit gemacht war, kann man nicht ohne 
weiteres mit diesem Säuremangel rechnen, wenn er auch das Bild einer 
wenig kräftigen Sekretion verstärkt, das die anderen Zahlen ergeben. 
Es ist anzunehmen, dass die Gastritis schon zu dieser Zeit sich ent¬ 
wickelt hatte und diese Anschauung wird nicht durch das Faktum ab¬ 
geschwächt, dass in den folgenden 4 Jahren sehr wenige Symptome von 
seiten der Verdauungsorgane vorhanden waren, meist nur etwas unregel¬ 
mässiger Stuhlgang. 

Das anatomische Bild deutet auch darauf hin, dass die Gastritis 
alten Ursprungs ist. Man sieht bei der histologischen Untersuchung, 
dass es sich um einen Prozess handelt, der viel progredienter als in 
den vorigen Fällen und auch stärker entwickelt war. Von irgend welcher 
Atrophie der Schleimhaut ist noch nicht die Rede und auch die Drüsen¬ 
schicht ist in grosser Ausdehnung erhalten, aber die Drüsen sind in 
den meisten Fällen gekrümmt und in ihrem Verlauf verschoben, ln 
dem diffus verbreiterten interstitiellen Gewebe hat sich etwas Bindegewebe 
entwickelt, meist in der Pars pylorica und namentlich hierdurch und 
durch die hiermit parallel gehende Reduktion des Drüsengewebes kommt 
es, dass der Prozess sich als ein weit vorgeschritteneres Stadium dar¬ 
stellt, als wir es in den nächst vorhergehenden Fällen gesehen haben. 

Noch ein Phänomen in dem histologischen Bild scheidet diesen Fall 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 66. Bd. H. 1 u. 2. c 
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von den vorhergehenden und im ganzen von allen unsern übrigen Fällen, 
nämlich die starke pathologische Umbildung der Gruben, die fast das 
Bild beherrschen und die charakteristische Erscheinung dieses Falles 
ausmachen. Diese Veränderung der Gruben besteht, wie oben genauer 
beschrieben, bald in einer recht beträchtlich zystischen Ausweitung 
dieser, die nach oben zu durch ein enges Lumen mit der Oberfläche in 
Verbindung stehen, bald in einem vollständigen Abschluss dieser Ab¬ 
schnitte der Gruben und der Bildung von echten Zysten. Eine genauere 
Feststellung dieser Verhältnisse ist an Serienschnitten gemacht, wobei 
die Zysten in ihrer ganzen Ausdehnung verfolgt werden. Die zystische 
Erweiterung in der Schleimhaut ist bei der chronischen Gastritis oft be¬ 
obachtet, doch findet man so gut wie immer die Angabe, dass es sich 
um Ausweitung der Drüsenrohre selbst handelt. Diese Ausweitungen 
sollten durch Abschluss der Ausführungsgänge entstehen, bewirkt durch 
den interstitiellen Prozess an der Oberfläche und durch darauf folgende 
mechanische Dilatation infolge der Sekretanhäufung in den Lumina. 
Ihre relative Seltenheit, meint Meyer, erklärt sich dadurch, dass die 
Drüsen frühzeitig aufhören zu sezernieren. Nur Dernier erwähnt, dass 
Gruben zystisch dilatiert sein können und er betont, dass diese Erweite¬ 
rung als Resultat einer starken Hyperplasie des Grubenepithels zustande 
kommen kann und des Gegendrucks, den das Gewebe gegen dieses 
starke Wachsthum ausübt. In unserem Fall hat die Ausweitung hohe 
Grade erreicht, und besonders bemerkenswert ist es, dass nur die Gruben 
affiziert sind. Was die Aetiologie hier betrifft, so wird die Bildung der 
schlechten Zysten am natürlichsten durch die Annahme einer, durch den 
interstitiellen Prozess bewirkten, totalen Abschnürung der tieferen Gruben¬ 
abschnitte erklärt, und durch eine andauernde Schleimsekretion in der 
abgeschlossenen Partie. Auch die stark ausgesprochenen zystischen 
Dilatationen, die nur durch ein sehr enges Lumen mit der Oberfläche in 
Verbindung stehen, verdanken sicherlich einer Sekretstagnation ihre Ent¬ 
stehung. Einzelne dilatierte Gruben stehen jedoch durch eine breitere 
Oeffnung mit der Oberfläche in Verbindung. Ob andere Faktoren in der 
Aetiologie mitspielen, ist nicht leicht zu entscheiden. 

Beobachtung 10. Henrik Karl Böger, 51 jähriger Arbeiter, aufgenommen im 
St. Johannes-Stift, 21. 11., gestorben am 17. 12. 1903. 

Er wurde von Februar bis Mai wegen Dementia alcoholica und Cirrhosis hepatis 
behandelt. Es bestanden durchaus keine dyspeptischen Phänomene; Appetit recht 
gut, Stuhlgang in Ordnung. Bei der Untersuchung der Lungen fand sich leichte 
Dämpfung, Bronchophonie und spärliche, feine Rasselgeräusche in der rechten Fossa 
supraspinata. Im Mai wurde dreimal ein Ewaldsches Probefrühstück gegeben. Es 
fand sich reichlich klumpiger Mageninhalt ohne Schleim, keine freio Salzsäure, Total- 
Azidität 15—22—24, peptonisierende Kraft (Hammerschlag) 1 mal 10°/ 0 , 1 mal 
40°/ 0 , schwache Milchsäurereaktion (Dr. Seidelin). 

Im November 1903 wurde Pat. wieder aufgcnommen, diesmal mit Zeichen einer 
floridcn fieberhaften Phthisis mit ausgebreiteten stethoskopischen Phänomenen. 
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Sofort nach dem Tode 17. 12. wurde eine Formoliösung in die Leibeshöhle 
injiziert. 

Bei der Autopsie am 19. September fanden sich in beiden Lungen in grosser 
Ausdehnung frische tuberkulöse Infiltrationen. Einige kleine Kavernen fanden sich 
in den Spitzen, besonders rechts. 

Tuberkulöse Ulzera im Kolon, leichte Cirrhosis hepatis. Das Aussehen des 
Magens makroskopisch normal. 

Bei mikroskopischer Untersuchung zeigt sich die Magenschleimhaut be¬ 
sonders gut fixiert; nur das Oberflächenepithel ist an einzelnen Stellen abgestossen. 

Es wurden von allen Teilen der Schleimhaut Partieen untersucht. Man findet 
fast überall eine starke Gastritis; nur an einer einzigen Stelle von geringer Aus¬ 
dehnung weist die Magenschleimhaut fast normale Verhältnisse auf. An allen andern 
Stellen findet man die Schleimhaut sehr stark pathologisch verändert, sowohl was 
das Parenchym, als das interstitielle Gewebe betrifft. 

Das Oberflächen- und Grubenepithel ist in kleineren Partieen, entsprechend 
3 bis 5 Gruben, durch Kutikula tragendes Zylinderepithel mit Becherzellen und 
Panethschen Zellen in der Tiefe ersetzt; solche Gruppen finden sich in recht grosser 
Zahl über die ganze Magenschleimhaut verstreut, am stärksten fast im Fundus- 
Abschnitt. In den mit normalem Epithel ausgestatteten Gruben findet sich eine recht 
starke Vermehrung der Mitosen. Die Gruben sind stark verlängert, nehmen in der 
Regel zirka 2 / 3 der Höhe der Schleimhaut ein; sie sind in der Tiefe häufig sehr ge¬ 
wunden. Entsprechend dieser Hyperplasie der Gruben und der starken Vermehrung 
des interstitiellen Gewebes ist das Drüsengewebe stark atrophiert. Die Drüsen sind 
sehr kurz, in ihrem Verlauf gekrümmt; sie finden sich an einigen Stellen nur als 
kleine Inseln im interstitiellen Gewebe. Weit die meisten Drüsen enthalten wohl 
charakteristische Haupt- und Belegzellen. In den meisten besteht das Drüsenepithel 
nur aus einer Zellenart, die indifferent aussehen und fein granuliertes Protoplasma 
haben. Sie sind durchweg etwas niedriger als die normalen Hauptzellen. Die 
Drüsenlumina sind oft etwas dilatiert, nur einzelne haben einen grösseren zystischen 
Hohlraum. 

Das interstitielle Gewebe stark verbreitet. Die Rundzelleninfiltration sehr 
kompakt, ganz diffus, fast gleichmässig stark durch die ganze Dicke der Schleimhaut; 
nur einzelne grössere follikuläre Rundzellenanhäufungen, die infolge der starken 
diffusen Infiltratton nicht sehr hervortreten. Die Rundzellen sind fast alle mono¬ 
nukleär; keine Vermehrung der eosinophilen Zellen; einige hyaline Kugeln, grössten¬ 
teils kernhaltig, sowie zahlreiche Vorstadien dazu. 

Etwas Rundzelleneinwanderung im Grubenepithel, doch erreicht sie nirgends 
höhere Grade. 

Das Bindegewebe im interstitiellen Gewebe etwas vermehrt, zeigt sich in Form 
lockerer, feiner Fibrillen, nur gegen die Muse. muc. hin tritt es in dichteren Strängen 
auf. Wie stark jedoch die Vermehrung ist, ist schwierig zu entscheiden infolge der 
kompakten Rundzelleninfiltration. An mehreren Stellen ist die Dimension der Schleim¬ 
haut niedriger als normal. 

Die Verhältnisse in der Pars pylorica etwa wie im Fundus. 

Hierzu Tafel VI, Sohuitt durch die Magenschleimhaut im Fundusabschnitt, 
170 fache Vergrösserung. 

Epikrise. Pat. war ein 51 jähriger Arbeiter, bei dem die Achylie 
von Dr. Seidelin l / 2 Jahr vor dem Tode festgestellt worden war. Pat. 
hatte zu dieser Zeit keine dyspeptisehen Symptome, der Stuhlgang war 
ganz normal. Es bestand als eine ganz latente Achylie. Im Magen¬ 
inhalt fand sich kein Schleim, sodass nicht einmal dies Zeichen der 
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Gastritis nachgewiesen werden konnte. Es ergaben sich bei der ersten 
Untersuchung Anzeichen von Beginnen der Lungentuberkulose und im 
Verlauf des folgenden Halbjahres entwickelte sich eine floride Phthisis, 
an der er starb. 

Anatomisch fand sich bei makroskopischer Untersuchung im Magen 
nicht Abnormes. Mikroskopisch finden wir die Schleimhaut stark patho- 
logisc verändert, sowohl in Bezug auf die Drüsen als auch in Bezug 
auf das interstitielle Gewebe. Während wir in so gut wie allen früher 
beschriebenen Fällen das Drüsengewebe in grösster Ausdehnung erhalten 
fanden, finden wir es hier so reduziert, dass man berechtigt ist, von 
einer Atrophie zu sprechen. 

Während das interstitielle Gewebe vermehrt ist, namentlich infolge 
der starken Infiltration von Rundzellen, sind die Drüsen in der Zahl 
sehr reduziert, kurz und gekrümmt. Die Drüsenzellen sind zugleich 
degeneriert, sodass man nur eine indifferent aussehende Zellenart findet, 
ohne Unterschied zwischen Haupt- und Belegzellen. Weiter sind die 
Grubenepithelien stark auf Kosten der eigentlichen Drüsenepithelien pro- 
liferiert. Während die Gruben normalerweise ca. l / t der Schleimhaut¬ 
höhe einnehmen, nehmen sie hier oft 2 / s ein. 

Der Prozess, den wir hier vor uns sehen, ist somit viel stärker als 
in den nächst vorhergehenden Fällen und er ist auch in Richtung der 
Destruktion des Drüsengewebes viel weiter vorgeschritten. Der Prozess 
ist sicher sehr chronisch, denn an den meisten Stellen findet sich Binde¬ 
gewebsvermehrung; und Gruppen von Darmepithel und Becherzellen finden 
sich über den ganzen Magen verstreut. 

Wir sehen also in diesem Fall, dass eine ganz symptomlose Achylie 
von einer sehr diffusen Gastritis veru r sacht wurde, die offenbar schon 
lange Zeit bestanden hatte. Als Ursache der Gastritis ist natürlich an 
den chronischen Alkoholismus zu denken. Die Tuberkulose hatte gerade 
begonnen, als die Achylie konstatiert wurde und hat deshalb kaum 
irgend welche Rolle bei der Entwickelung der Gastritis spielen können. 

Beobachtung 11. Chr. H., 42 Jahre alt, Arbeiter, aufgen. 21. 2. 04, gest. 
24. 3. 04. 

Vor 10 Jahren kurze Zeit wegen Dannkatarrhs behandelt. Im übrigen war er 
im wesentlichen gesund bis zirka 4 Monate vor der Aufnahme. Er bekam damals 
Kardialgie und Druckgefühl und manchmal sehr starke Schmerzen in der Kardia 
ziemlich unabhängig von den Mahlzeiten, Uebelkeit und komplette Anorexie. Ein 
einziges Mal Erbrechen, der Stuhlgang tiäge. Er lag fast die ganze Zeit im Bett und 
ist stark abgemagert. Er war bei der Aufnahme mager, von kachektischem Aussehen. 
Drüsenschwellung in der linken Fossa supraclavicularis und in inguine, der Unterleib 
weich, eingesunken, ausgenommen im Epigastrium, wo die bis zum Nabel reichende 
vergrösserte Leber sich vorwölbt. Keine Tumor unter der linken Kurvatur. Kein 
Aszites, die Zähne kariös. 

Bei den Probemahlzeiten wird ein spärlicher klumpiger Mageninhalt ohne 
Schleim enthebert, freie HCl 0, Totalazidität 10, der Stuhlgang meist breiig und 
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dünn mit einigen Schleimflocken und Sohleimklumpen. Unter zunehmender Ent¬ 
kräftung starb er am 24. 3. Nach dem Tode Formolinjektion in das Abdomen. 

Die Autopsie am 13. 3. ergab: Cancer pancreatis. Krebsmetastasen in Leber, 
Lunge und Lymphdrüsen. Der Magen makroskopisch von gesundem Aussehen, ohne 
Neubildung und Ulzera. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Schleimhaut, wo sowohl ein Rollen¬ 
präparat, das die Schleimhaut von der Kardia bis zum Pylorus umfasst, wie auch 
kleinere Schleimhautstücke von verschiedenen Abschnitten des Magens untersucht 
werden, findet man die gut fixierte Schleimhaut sehr stark pathologisch verändert. 

Sehr auffällig ist die starke Atrophie der Schleimhaut. An den meisten Stellen 
ist sie bis zu V 3 ihrer normalen Höhe reduziert oder noch kleiner. Es bestehen 
grosse Strecken, wo man keine Spur von Gruben oder Drüsen findet, das Oberflächen¬ 
epithel und die Muso. mucosae nur duroh eine dünne Schicht rundzelleninfiltriertes, 
lockeres Bindegewebe getrennt ist. Die Rundzelleninfiltration ist nicht besonders 
kompakt, sie ist ganz diffus und von fast der gleichen Intensität durch die ganze Dicke 
der Schleimhaut. Man sieht eine starke Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes 
in Form von lockeren Fibrillen. Die Bindegewebsvermehrung findet sich durch die 
ganze Dicke der Schleimhaut, ist jedoch am stärksten in der Tiefe. Man sieht auch 
recht zahlreiche feine Muskelbündel in der Mukosa. Die Rundzellen fast alle mono¬ 
nukleär. Nur an einzelnen Stellen findet man leichte Vermehrung der eosinophilen 
Zellen. Einige hyaline Kugeln. Einige kleine follikuläre Zellanhäufungen über der 
Muso. mucosae. 

Die Gruben fehlen, wie erwähnt, an ihren Stellen völlig. An anderen Stellen 
findet man sie, aber stark an Zahl reduziert. Sie sind fast überall in ihrem Verlauf 
stark gewunden und geknickt, sodass sie fast parallel mit der Oberfläche verlaufen. 
Sie reichen in der Regel durch den grössten Teil der Höhe der Schleimhaut. In 
grosser Ausdehnung ist das normale Magenepithel durch Darmepithel ersetzt mit 
Becherzellen und Panethschen Zellen auf dem Boden der Gruben. So ausgestattete 
Gruben treten in der Regel in grösseren oder kleineren Gruppen über die ganze 
Schleimhaut versprengt, sowohl im Fundus, als auch in der Pars pylorica auf. Die 
Ventrikelgruben sind häufig etwas diktiert; man sieht nur sehr wenige Mitosen. Es 
besteht eine recht starke Atrophie des Drüsengewebes. Die Testierenden Drüsen sind 
immer kurz und stark in ihrem Verlauf gekrümmt. Sie liegen in der Regel als kleine 
Inseln hier und da im Gewebe. Man findet einige Drüsen mit deutlichen Belegzellen 
und mit Hauptzellen ohne Sekretgranula, aber mit feiner klarer Zeichnung des Proto¬ 
plasmas. Die Art der Drüsenzellen ist oft schwer zu bestimmen, aber in den meisten 
Drüsen scheint nur eine Zellenart mit feinem granulierten Protoplasma vorhanden 
zu sein. 

An einzelnen Stellen ist die Atrophie etwas schwächer, sodass die Schleimhaut 
nur die Hälfte ihrer normalen Höhe erreicht. Die Gruben sind hier in reichlicherer 
Zahl vorhanden, und dasselbe gilt von den Drüsen, die an den meisten Stellen deut¬ 
liche Belegzellen enthalten. 

Hierzu Tafel VII, Schnitt durch die Schleimhaut im Fundus-Ab¬ 
schnitt, ITOfache Vergrösserung. 

Epikrise. In diesem Falle finden wir eine Acbylie mit sehr starker 
Atrophie der ganzen Magenschleimhaut Pat. starb an Pankreascarcinom, 
und da ist es ein naheliegender Gedanke, dass dieser Krebs die Ursache 
der Achylie war, wie es der Krebs des Magens so oft ist. Sicher ist 
das jedoch nicht. Fenwicks alte Anschauung, dass die Atrophie der 
Magenschleimhaut ein gewöhnlicher Befund beim Krebs in allen Organen 
sein sollte, hat sich nicht bestätigt und speziell beim Pankreaskrebs 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


K. FABER und G. LANGE, 


braucht keine Störung in der Magenfunkticn vorhanden zu sein. Das 
haben wir beobachten können und wir haben sogar bei einem Patienten, 
der an Pankreaskrebs starb, und bei dem die Magensekretion sich ganz 
normal gehalten hatte, nachweisen können, dass der Magen auch ana¬ 
tomisch gesund war, ohne Spur interstitieller oder glandulärer Verände¬ 
rungen. 

Anatomisch finden wir in diesem Fall eine ausgesprochen chronische 
Gastritis mit starker Atrophie der ganzen Mukosa, einer so starken 
Atrophie, dass wir an mehreren Stellen das Oberflächenepithel und die 
Muse. muc. nur durch eine dünne Schicht sehr stark rundzelleninfiltrierten 
lockeren Bindegewebes getrennt finden, ohne Spur von Gruben oder 
Drüsen. An anderen Stellen können zwar Gruben und Drüsen nach¬ 
gewiesen werden, aber die Gruben sind spärlich und ganz verschoben 
und die Drüsen erscheinen nur als sehr spärliche, kurze und zersplitterte 
Reste. Alles deutet darauf hin, dass wir in diesem Fall eine exquisit 
chronische Gastritis vor uns haben. Die starke Atrophie deutet darauf 
hin, ebenso die deutliche Vermehrung lockeren fibrillären Bindegewebes 
in der Mukosa, die starke Ausbreitung kutikulabekleideten Oberflächen- 
und Grubenepithels mit Beckerzellen und Paneth'sehen Zellen in der 
Tiefe, und die Verlängerung der mit normalem Epithel bekleideten Gruben. 
Man kann sogar erkennen, dass der chronische Prozess etwas zur Ruhe 
gekommen ist. Es finden sich nämlich fast keine Mitosenbildungen im 
Grubenepithel, die mit Darmepithel ausgekleideten Gruben ausgenommen, 
und keine Rundzelldurchwanderung des Oberflächen- oder Grubenepithels. 
Diese beiden Umstände, die starke Chronizität der Entzündung und die jetzt 
vorhandene Aktivität des Prozesses, sprechen deshalb dagegen, dass die 
Gastritis im sekundären Verhältnis zu der krebsigen Erkrankung des 
Pankreas stehen sollte, und zeigt, dass das Leiden weit älter ist. Viel¬ 
leicht war es in voller Entwicklung, als der Patient 2 Jahre vorher 
wegen Darmbeschwerden behandelt wurde, aber im weiteren Verlauf hat 
es sich dann schleichend, symptomlos entwickelt. 

Klinisch ist es schwer, zwischen den Symptomen zu scheiden, die 
vom Magenleiden und denen, die vom Krebs sich herleiten könnten. 

Mit Ausnahme der 10 Jahre zurückliegenden Darmsymptome, hat 
Pat. sich bis 4 Monato vor dem Tode wohl befunden, und als dann 
Kardialgie und Uebelkeit eintrat, konnte sie ebenso gut vom Krebs wie 
von der Gastritis bewirkt sein. 

Beobachtung 12. Ingeborg H., 25 Jahre. Behandelt vom 7. 5. bis 30. 6. 02 
und vom 1. 11. bis 12. 2. 03. 

Pat. hatte von Kindheit an Neigung zu Verstopfung. Vom Jahre 1898 etwa an 
trat Diarrhoe, abwechselnd mit hartem, knolligem Stuhlgang auf. Sie bemerkte 
Schleim und Blut im Stuhlgang, und hatte häufig Schmerzen, die sie in die Umgebung 
des Nabels lokalisierte. Sehr bald nach dieser Periode traten Schmerzen und Druck 
in der Kardia nach den Mahlzeiten auf, Uebelkeit, Aufstossen und ab und zu geringes 
Erbrechen von Nahrungsmitteln, niemals Hämatemesis. Die Kardialgie wurde bald 
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das dominierende Symptom. Die Schmerzen traten gewöhnlich unmittelbar nach den 
Mahlzeiten auf und dauerten einige Stunden. Sie war unter der Krankheit stark ab¬ 
gemagert. Die Untersuchung der Magenfunktion zeigte aufgehobene Sekretion. 

Im Mai bis Juni 02 wurden nach Ewaldschem Probefrühstück 5 Untersuchungen 
angestellt; alle Mal fand sich Fehlen von freier HCl, Totalazidität 14—25. Im Juni 1903 
fand sich Fehlen freier HCl, Totalazidität 8. Nach Abendprobemahlzeit mit 5 Pflaumen 
war der Magen am anderen Morgen leer. Im Mageninhalt und Spülwasser war ab 
und zu etwas Schleim, aber häufiger war keiner vorhanden. Unter mannigfacher 
diätetischer Behandlung, Magenausspülung, Salzsäuretropfen und Pepsinlösung, 
besserte sich der Zustand etwas, Pat. nahm in einiger Zeit recht bedeutend an Gewicht 
zu, aber die Kardialgie hielt an und machte sie ganz zum Invaliden. Man riet des¬ 
halb zur Operation, und im Mai 1903 wurde sie deshalb auf Prof. Rovsings Privat¬ 
klinik aufgenommen. Auch hier wurde Säuremangel konstatiert. Die grosse 
Kurvatur des aufgeblasenen Magens reichte bis zum Nabel. 

Am 28. 5. wurde unter Aethernarkose die Laparotomie gemacht. 

Schnitt vom Proc. ensiformis bis 3 Querfinger breit über den Nabel. Die unterste 
Grenze des Magens ist etwas unterhalb des Nabels. Am oberen Rand des Pylorus 
ist eine winklige Einkerbung und man fühlt hier eine längliche, halbmondförmige, 
unregelmässige Infiltration, die das Lumen etwas verengt. Im Omentum minus einige 
geschwollene Drüsen. Es wird die Gastroenterostomia ant. nach Woelfler gemacht 
und die Gastropexie mit 3 Seidennähten. 

Ein kleines Stück der Magenschleimhaut wird zur mikroskopischen Untersuchung 
herausgeschnitten. Glatter Wundverlauf nach der Operation. Der Zustand besserte 
sich etwas, aber die Kardialgie hörte nicht ganz auf und nahm in den folgenden 
Monaten zu; zuletzt kam es zu Erbrechen, das etwas gallig war. Am 2. Januar 1904 
wurde die Enteroanastomosis gemacht. 

In der folgenden Zeit besserte sich der Zustand der Patientin und nachdem im 
Februar 1905 eine Excochleatio uteri gemacht war, ist sie nunmehr als gesund zu be¬ 
trachten; sie steht einer grösseren Schulanstalt vor und kann die gewöhnliche täg¬ 
liche Kost regelrecht vertragen. 

Das bei der Operation entfernte Schleimhautstück wurde sofort in Formollösung 
fixiert und dann mikroskopisch untersucht. 

Es besteht aus typischer Fundusschleimhaut. Es ist in toto gut fixiert, und Sitz 
einer sehr starken Entzündung. Grosse follikuläre Rundzellanhäufungen beherrschen 
das ganze Bild. Sie sind in sehr reicher Zahl vorhanden, sodass häufig nur 6—7 
Drüsenrohre zwischen 2 Follikeln zu sehen sind. Die Follikeln sind sehr gross und 
reichen fast durch die ganze Höhe der Schleimhaut. In den meisten Follikeln sieht 
man ein meist grosses Keimzentrum, in dem eine bedeutende Menge Mitosen sind. Die 
Follikel erstrecken sich nicht in die Muse. muc. herab. Ausser diesen zahlreichen 
Follikeln findet man eine ganz diffuse Rundzellinfiltration. Diese ist am stärksten 
oben im interfoveolären Gewebe, erstreckt sich jedoch ohne Unterbrechung durch die 
ganze Dicke der Schleimhaut, an einzelnen Stellen nur nach abwärts durch die 
Drüsenschicht etwas abnehmend. An den meisten Stellen wird die Infiltration jedoch 
in der Tiefe etwas weniger intensiv. Die Zellinfiltration im interstitiellen Gewebe 
besteht fast ausschliesslich aus grösseren oder kleineren mononukleären Zellen. Es 
findet sich eine recht starke Vermehrung der eosinophilen Zellen, namentlich in 
der Tiefe der Schleimhaut. Keine hyaline Kugeln. Leichte Bindegewebsvermehrung 
über der Muse, muc., im übrigen keine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. 
Die Ventrikelgruben reichen an verschiedenen Stellen fast bis zur Mitte der Schleim¬ 
haut. Sie sind nicht gewunden und man sieht keine zystischen Erweiterungen. Das 
Oberflächen- und Grubenepitbel ist überall völlig normal, keine abnormen Zellformen. 
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Kaum eine Vermehrung der Mitosen. Geringe Rnndzelleneinwanderung im Ober¬ 
flächen- und Grubenepithel, keine Anhäufung von Rundzellen in den Lumina. 

Die Drüsen sind mit ihren Zwischenräumen ganz von den erwähnten grossen 
follikulären Rundzellanhäufungen verdrängt. Sie enthalten Haupt- und Belegzellen 
in normalem Verhältnis. Die Drüsenzellen von normalem Aussehen. Gleichzeitig 
finden sich spärliche Pylorusdrüsenzellen. Muskularis und Submubosa normal. 

Hierzu Tafel (X, Schnitt durch die Magenschleimhaut. 60 fache 
V ergrösserung. 

Epikrise. Die Krankheit dieser Patientin hatte ca. 5 Jahre ge¬ 
dauert und war etwas unklaren Charakters gewesen, bis sie zur Operation 
kam und es hierdurch möglich wurde, die Magenschleimhaut zu unter¬ 
suchen. 

Ihr Hauptsymptom war Kardialgie, meist sehr heftig, hierzu kam 
Uebelheit, Erbrechen und Darmsymptome wechselnder Art. Die Magen¬ 
untersuchung ergab Fehlen freier HCl und eine von 25 bis zu 8 ab¬ 
nehmende Totalazidität, also völlige Anazidität. 

Da die Kardialgie andauernd so stark und dominierend blieb, wurde 
die Gastroenterostomie gemacht, die nach einigen kleineren Nachoperationen 
Heilung brachte. Bei der Operation ergaben sich Zeichen von Ulkus 
oder von Infiltration nach Ulkus und in dem entfernten Schleimhautstück 
fand man eine ausgebildete Gastritis. 

Bei der histologischen Untersuchung war es die enorme Ausbildung 
des follikulären Gewebes, die das ganze Bild beherrschte. Sehen wir 
von diesem Phänomen vorläufig ab, so finden wir, dass die Schleimhaut 
Sitz einer diffusen chronischen Gastritis mit ziemlich starker Rundzell¬ 
infiltration ist. Der Prozess scheint nur langsam progredient zu sein, 
denn obwohl man annehmen muss, dass er mehrere Jahre bestanden hat, 
ist doch keine Neubildung von Bindegewebe und ganz und gar keine 
Atrophie der Schleimhaut nachweisbar; sogar die Drüsen finden sich in 
so gut wie normaler Ausdehnung. Es besteht auch nur geringe Wande¬ 
rung von Rundzellen durch das Epithel und nur schwache Vermehrung 
von Mitosen im Grubenepithel. 

Die starke Entwicklung des follikulären Gewebes war, wie gesagt, 
die Hauptsache. Nicht nur finden sich die Follikel in grosser Menge, 
sondern namentlich wirken sie durch ihre mächtige Grösse. Sie reichen 
oft ganz bis zum Oberflächenepithel, erstrecken sich durch so gut wie 
die ganze Höhe der Schleimhaut und sind in der Breitendimension in 
der Regel sogar noch grösser. Dass eine solche Anhäufung follikulären 
Gewebes im Magen pathologisch ist, wird kaum bestritten werden, selbst 
wenn die Anschauungen über die Menge des follikulären Gewebes im 
normalen Magen noch sehr divergieren; eine Frage, die wir später näher 
besprechen werden. Man ist sich einig darüber, dass das follikuläre Ge¬ 
webe unter pathologischen Verhältnissen oft an Menge zunimrat, indem 
die Follikel an Zahl und Grösse zunehmen; aber diese Vermehrung 
pflegt einigermassen mit der mehr diffusen Rundzellinfiltration Hand in 
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Hand zu gehen, sodass die Follikel sich in der Regel in recht beschei¬ 
denen Dimensionen halten und oft auch von der starken diffusen Rund¬ 
zellinfiltration maskiert werden. 

In diesem Fall ist die Vermehrung jedoch so exzessiv, so weit über 
das hinausgehend, was sich in unseren übrigen Fällen findet, und über 
das, was man überhaupt zu sehen gewohnt ist, dass sich sofort der 
Gedanke aufdrängt, ob nicht ein oder ein anderes Allgemeinleiden des 
lymphoiden Gewebes der Entstehung des Bildes zu gründe liegen sollte. 
Das war jedooh nicht der Fall. Es ergab sich kein Zeichen einer Er¬ 
krankung des lymphoiden Gewebes andernorts, nichts Abnormes bei der 
Blutuntersuchung, sodass die starke Hyperplasie des follikulären Ge¬ 
webes am ehesten als zum Bilde der Gastritis dieses Kranken gehörig 
aufgefasst werden muss; wir würden somit hier einem stark ausge¬ 
sprochenen Fall einer follikulären Gastritis gegenüber stehen. 

Bei der Operation fanden sich Zeichen eines alten Ulkus, und ab¬ 
gesehen von der Achylie passte die Entwicklung der Krankheit gut hier¬ 
zu. Die heftige und langdauernde Kardialgie erklärt sich am besten 
als Symptom eines chronischen Geschwürs. Hieran hat sich die Gastri¬ 
tis angescblossen, und wie Jaworski zuerst hervorgehoben hat, ist es 
kein vereinzelt stehender Fall, dass ein altes Ulkus allmählich zur Achylie 
führt, selbst ohne dass sich ein Krebs entwickelt hat. 

(Schluss folgt.) 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel I—IX. 

Tafel I. Normaler Ventrikel eines fünfjährigen Knaben, an Meningitis gestorben. 
— Schnitt durch die Schleimhaut des Fundusteiles. — 170fache Vergrösserung. 

Tafel II. Gastritis ohne Atrophie von einem Patienten mit perniziöser Anämie 
und Achylie, 3 / 4 Jahr vor dem Tode konstatiert (Fall Hagen A. H.). Schnitt durch die 
Schleimhaut des Fundusteiles. — 170fache Vergrösserung. 

Tafel III. Gastritis ohne Atrophie (Beobachtung I). Schnitt durch die Schleim¬ 
haut des Fundusteiles. — 170fache Vergrösserung. 

Tafel IV. Gastritis ohne Atrophie (Beobachtung III). Schnitt durch die 
Schleimhaut des Fundusteiles. — 170fache Vergrösserung. 

Tafel V. Gastritis mit leichter Atrophie der Drüsengewebe (Beobachtung VI). 
Schnitt durch die Schleimhaut. — 170fache Vergrösserung. 

Tafel VI. Gastritis mit starker Atrophie der Drüsengewebe (Beobachtung X). 
Schnitt durch die Schleimhaut des Fundusteiles. — I70fache Vergrösserung. 

Tafel VII. Gastritis mit sehr starker Atrophie der Schleimhaut. Die Ventrikel- 
epithelien teilweise von Darmepithelien ersetzt (Beobachtung XI). Schnitt durch die 
Schleimhaut des Fundusteiles. — 170fache Vergrösserung. 

Tafel VIII. Gastritis mit den Ventrikeldrüsen beinahe ganz atrophiert und von 
Lieberkühnschen Drüsen ersetzt (Beobachtung V). Schnitt durch die Schleimhaut 
des Fundusteiles. — 70fache Vergrösserung. 

Tafel IX. Gastritis follicularis ohne Atrophie (Beobachtung XII). Schnitt 
durch die Schleimhaut des Fundusteiles. — 60fache Vergrösserung. 
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III. 

Aus der 1. medizinischen Klinik in Odessa. (Direktor Prof. Lewaschew.) 

Der Sphygmotonograph. 

Von 

Privatdozent L. Uskoff. 


(Hierzu Tafel X und 3 Textfiguren.) 


Mi« dem Fortschritt unserer Kenntnisse über die physiologischen und 
pathologischen Vorgänge der Blutbewegung nehmen die graphischen 
Untersuchungsmethoden immer mehr und mehr an Bedeutung zu, da sie 
die durch anderweitige Untersuchungsmethoden gewonnenen Ergebnisse 
in erheblichem Masse ergänzen. Besonders in der letzteren Zeit legt 
man ihnen mehr Wichtigkeit bei, weil sie einerseits die Möglichkeit 
bieten, die Bewegungen des Blutes an verschiedenen Stellen des 
Zirkulationssystems gleichzeitig zu registrieren, andererseits eine genaue 
und klare Vorstellung über die Blutbewegungen unter verschiedenen 
physiologischen und pathologischen Bedingungen verschaffen und das 
Studium der Wirkungsweise verschiedener therapeutischer Massnahmen, 
welche neuerdings grosse Bedeutung in der Behandlung der Herz- und 
Kreislaufserkrankungen erlangten, jedoch wissenschaftlich noch nicht ge¬ 
nügend begründet sind, erleichtern. Es ist daher erklärlich, dass diese 
Untersuchungsmethoden eine allseitige Bearbeitung erfahren haben, und 
beschäftigen sich die einen Autoren mit dem Studium des normalen 
Kreislaufs, während die andern hauptsächlich die Veränderungen in der 
Blutzirkulation bei verschiedenen pathologischen Verhältnissen beobachten, 
damit sie sich in solchen Krankheitsmomenten über den Zustand des 
Kreislaufs ein Bild zu machen verstehen, wo die andern Untersuchungs¬ 
methoden, infolge ungünstiger physikalischer Verhältnisse, nicht mehr 
ausreichen, eine genaue Vorstellung über die Zirkulationsstörungen zu 
geben. 

Wenn wir uns nun den existierenden graphischen Apparaten zu¬ 
wenden, kommen wir zu der Ueberzeugung, dass die Frage ihrer 
Konstruktion und Anwendungsweise sehr kompliziert ist, da der Orga¬ 
nismus bald diese, bald jene Eigenschaften aufweist und demzufolge 
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auch die mannigfachsten Anforderungen an die Apparate stellt. Einen 
solchen Apparat zu konstruieren, der für alle Fälle gleich brauchbar 
wäre, scheint nun eine höchst schwierige Aufgabe zu sein, und beweist 
die grosse Zahl diverser Modifikationen solcher Apparate zur Genüge, 
wie weitgehend die Anforderungen gewesen, welche die einzelnen Autoren 
an sie stellten. 

Besondere Schwierigkeiten bieten die Untersuchungen des Herzens 
und der grossen Gefässe, da diese Organe von einer beträchtlichen 
Schicht weicher und fester Gewebe bedeckt sind, deren anatomischer 
Zustand nicht nur bei Kranken, sondern auch bei Gesunden individuellen 
Schwankungen unterworfen ist. Das Herz hauptsächlich ist von grosser 
Unbeständigkeit inbezug auf die dasselbe bedeckenden Gewebe; infolge¬ 
dessen liefern die kardiographischen Untersuchungen nur ungenaue 
Resultate, und bringen'die einzelnen Autoren daher auch grundverschiedene 
Kardiogramme als Ausdruck des normalen Typus des Herzstosses. Der 
Hauptfehler der Kardiographie besteht aber darin, dass sie uns über 
krankhafte Zustände keinen sicheren Aufschluss geben kann, wodurch 
natürlich die kardiographischen Methoden vorläufig als unbrauchbar für 
systematische Untersuchungen angesehen werden. 

Was die Gefässe angeht, so sind die grossen Gefässe ebenso wie 
das Herz in den Höhlen des Organismus verborgen, während sich die 
Venen für die graphischen Untersuchungen überhaupt nicht eignen. Auch 
die Kapillaren liefern ungünstige Resultate; dagegen liegen einige Arterien 
mittleren Kalibers an gewissen Stellen so oberflächlich, dass sie selbst 
dem Seh- und Tastvermögen zugänglich sind. Die Erfahrung lehrt, dass 
auch diese Gefässe, wenngleich sehr selten, bei normalen Zuständen 
sowie auch im Laufe verschiedenartiger Krankheitsprozesse, gewöhnlich 
erst sub finem vitae, unzugänglich für die Untersuchung werden. 

Von allen Gefässen zeichnet sich durch ihre Zugänglichkeit und 
bequeme Lage die A. radialis aus, und sind erklärlicherweise für diese 
auch zuerst diverse Untersuchungsinstrumente vorgeschlagen worden. Die 
zu diesem Zwecke hergestellten Sphygmographen spielen bis auf den 
heutigen Tag noch eine hervorragende Rolle in der Klinik, und fast 
keine wissenschaftliche Untersuchung wird ohne diesen Apparat vor¬ 
genommen. In der Tat muss der Sphymograph in vielen Fällen als 
ideales Hilfsmittel angesehen werden, und sind seine Angaben für die 
Beurteilung des Zustandes der Kreislauforgane sehr wertvoll. Wenn die 
Lage der Radialarterie normal ist, wenn das sie bedeckende Fettpolster 
nicht zu dick ist und ihre Pulsationen deutlich ausgeprägt sind, er¬ 
scheinen die sphygmographischen Kurven als genaue Wiedergabe des in 
der Arterie jeweilig herrschenden Innendruckes, doch wird leider in der 
grossen Mehrzahl der Fälle die eine oder die andere günstige Bedingung 
vermisst. Bald ist die Arterie zu schwach gefüllt, bald lässt sich der 
Apparat nicht genau anpassen, bald ist die Lage der Arterie anormal 
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usw., und so kommt es, dass gerade in solch abnormen Fällen, wo die 
Untersuchung des Kreislaufs den Klinizisten am notwendigsten erscheint, 
der Sphygmograph seiner Aufgabe nicht mehr gerecht wird. 

Ich persönlich wandte längere Zeit verschiedene Sphygmographen 
an (von Marev, Jaquet, Richardson, Philadelphien) und über¬ 
zeugte mich bei meinen systematischen Untersuchungen über die 
Wirkung des Periplozins und Digitoxins bei Herzkranken, dass es vieler 
Mühe und Arbeit bedarf, um mit dem Sphygmographen irgend welche 
vergleichbare Resultate zu erzielen, ja, bei vielen Herzkranken musste 
ich auf die sphygmographischen Untersuchungen ganz Verzicht leisten. 

Einen Schritt vorwärts in dieser Frage tat von Basch, der uns 
zuerst eine klinische Methode der Blutdruckuntersuchung brachte. Diese 
neue Untersuchungsmethode erleichterte in bedeutendem Masse das Ver¬ 
ständnis der sphygmographischen Kurven und erlaubte, von einer ganzen 
Reihe solcher Krankheiten sich ein Bild zu machen, die von einander 
hauptsächlich durch die Blutdruckhöhen unterschieden sind. 

Diese Untersuchungsmethode ist in der Hand einiger Forscher zu 
einem unentbehrlichen Hilfsmittel beim klinischen Studium des Blut¬ 
druckes geworden; nichtsdestoweniger aber haben die meisten Autoren 
auf die Ungenauigkeit und auf die zuweilen widersprechenden Resultate 
dieser Methode hingewiesen (1). Es stellte sich in der Tat sehr bald 
heraus, dass der von Baschsche Apparat bei verschiedenen Forschern 
in den gleichen Krankheitsfällen differierende Resultate lieferte, und ist 
infolgedessen in letzterer Zeit die Anwendung dieses Apparates, trotz 
seiner grossen Wichtigkeit, immer seltener und seltener geworden, ja, 
einige Autoren haben sogar diese Untersuchungsmethode als unbrauchbar 
für systematische Zwecke vollständig aufgegeben (2). 

Der Gedanke, einen neuen, brauchbaren Apparat herzustellen, be¬ 
schäftigte noch viele Autoren, und selbst von Basch hat seinen Apparat 
modifiziert und für graphische Untersuchungen angepasst. Meine Be¬ 
obachtungen haben mich jedoch davon überzeugt, dass die neue Modi¬ 
fikation grössere Schwierigkeiten für den Gebrauch bietet, als die alte, 
handlichere Form des von Baschschen Instruments. 

Auf festem Boden stehen unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete erst 
seit zehn Jahren, nachdem Riva-Rocci seinen Apparat zur Bestimmung 
des Blutdruckes in der Art. brachialis vorgeschlagen. Das Prinzip 
dieses Apparates ist dem von Baschschen ähnlich, nur ist es hierbei 
nicht nötig, die Arterien isoliert zu komprimieren, wodurch dieses 
Instrument leicht die Schwierigkeiten überwindet, auf welche wir bei der 
Anwendung des von Baschschen Sphygmomanometers stossen. 

Die Konstruktion dieses Apparates ist sehr einfach, die Unter¬ 
suchungen werden bequem ausgeführt, und die Resultate sind bedeutend 
genauer und ziemlich konstant, und nahm der Apparat auch sofort den 
ersten Platz unter allen anderen Untersuchungsmethoden ein. 
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Die Beobachtungen haben gezeigt, dass dieser Apparat im Gegen¬ 
satz zu dem Sphygmomanometer von Basch am genauesten die Blut¬ 
druckdifferenzen nicht nur bei verschiedenen Krankheitszuständen, sondern 
auch bei einer und derselben Krankheitsform angibt. Die grossen Vor¬ 
züge dieses Instruments wurden allgemein anerkannt, doch je mehr man 
sich von der Genauigkeit und Beständigkeit dieses Apparates überzeugte, 
desto klarer wurde es, dass die mittelst dieses Apparates gewonnenen 
Angaben der Blutdruckhöhe, so genau sie auch sind, nur eine allgemeine 
Vorstellung über den statischen Zustand des Zirkulationssystems während 
der Herzsystole bieten, ohne über die dynamischen Veränderungen im 
Blutkreislauf Aufschluss zu geben. Es stellte sich nämlich heraus, dass 
es für eine vollständige Charakteristik der Zirkulationsverhältnisse not¬ 
wendig ist zu bestimmen, wie sich der Druck auf die Pulswelle verteilt, 
wie schnell er steigt und fällt sowie sein Verhältnis zur Spannung 
der Gefässwand, zur Füllung der Gefässe usw. 

Der Lösung all dieser Fragen könnte man näher treten, wenn es 
gelingen sollte, eine zweckmässige Kombination des Apparates von 
Riva-Rocci mit einem Pulsschreiber zu schaffen, beziehungsweise wenn 
wir in der Lage wären, mittelst eines und desselben Apparates gleich¬ 
zeitig den Blutdruck und die Pulsschlagexkursionen der Arterienwand zu 
bestimmen. Dieser Weg ist auch bereits von zahlreichen Autoren ein¬ 
geschlagen worden, und haben deren Arbeiten auf viele bis dahin 
unbekannte Tatsachen ein Licht geworfen. 

So ist es Hensen (3) zuerst gelungen, den Blutdruck nicht nur während der 
Herzsystole, sondern auch während der Diastole zu bestimmen. 

Strassburger (4) hat die Untersuchung vereinfacht und eine Methode zur 
Bestimmung nicht nur des maximalen und minimalen Blutdrucks, sondern auch des 
Pulsdrucks vorgeschlagen. Besondere Aufmerksamkeit lenkt Strassburger auf die 
Beziehungen des Pulsdrucks zum maximalen Blutdruck, was seines Erachtens im 
Stande ist, einen Aufschluss über das Verhältnis der Herztätigkeit zum Widerstand 
in den Arterien und peripheren Gefässsystem zu geben. 

Masing(5) konnte auch noch den mittleren Blutdruck bestimmen. 

Sahli (6) benutzte eine Kombination dieser Apparate zur Bestimmung der 
Blutdruckschwankungen im Gefässsystem, und hat dieser auoh die Methode angegeben, 
ein absolutes Sphygmogramm zu erlangen. 

Endlich glaubt Gerhard (7), dass es notwendig ist, um eine richtige Vor¬ 
stellung von den Zirkulationsverhältnissen zu gewinnen, auch noch den Blutdruck 
am Ende der Systole und im Beginn der dikrotischen Welle zu bestimmen, zu welchem 
Zwecke er sich des Verfahrens von Masing bediente. 

Zweifellos geben uns die bis jetzt erzielten Resultate die Möglich¬ 
keit, tiefer in die Zirkulationsstörungen einzudringen, nur musste man 
bei all den erwähnten Methoden die Druckhöhe entweder palpatorisch 
oder durch das Sehvermögen bestimmen, was selbstverständlich für 
genauere wissenschaftliche Untersuchungen nicht ausreicht. Infolgedessen 
hat sich verschiedenerseits das Bestreben bemerkbar gemacht, den Druck 
selbst aufzuzeichnen, und hat auch Bingel (8) einen Apparat angegeben, 
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welcher aus dem Sphygmochronographen von Jaquet und dem Sphygmo¬ 
manometer von Riva-Rocci zusammengestellt ist und schon den Druck 
graphisch selbst angibt. 

Dieses Instrument hat die Erfüllung der oben genannten Anforde¬ 
rungen bedeutend erleichtert und würde auch ausgedehnte Anwendung 
gefunden haben, wenn nicht der Verfasser den Jaquetschen Sphygrao- 
chronographcn in seinen Apparat eingeschaltet hätte. Oben wurde schon 
hingewiesen, warum die sphygmographischen Untersuchungen ihrer Auf¬ 
gabe nicht in allen Fällen gerecht wurden, und aus diesem Grunde hatte 
auch dieser Apparat sieh keiner besonderen Verbreitung zu erlreuen. 

Dasselbe Schicksal hat auch manche andere Kombination des 
Sphygmographen mit dem Sphygmomanometer betroffen, welche sich in 
der ärztlichen Praxis gleichfalls nicht haben einbürgern können. 

Freilich haben die mittelst dieser Apparate angestellten Be¬ 
obachtungen zu weiteren Untersuchungen Anlass gegeben, denn es drängte 
sich die Frage auf, ob die gewonnenen Tatsachen überhaupt eine Be¬ 
deutung für die Klinik darbieten. Leider ist diese Frage bis jetzt noch 
nicht genügend ausgearbeitet, wahrscheinlich infolge der Schwierig¬ 
keiten, mit denen systematische sphygmographische Untersuchungen ver¬ 
bunden sind. 

Infolgedessen machte ich schon früher, bevor die genannten Arbeiten 
erschienen sind, Mitteilungen in der Literatur über die Möglichkeit einer 
gleichzeitigen Bestimmung des Blutdruckes und der Pulswelle vermittelst 
eines und desselben Apparates, des von Riva-Rocci. Die Bearbeitung 
dieser Frage dauert noch fort; nicht wenig Autoren sind damit be¬ 
schäftigt, und wie es scheint ist heute diese Aufgabe ihrer vollständigen 
Lösung nahe. 

Vor allen Dingen möchte ich auf die Vorrichtung von v. Reckling¬ 
hausen (9) aufmerksam machen. Dieser Autor hat den Aermel mit 
dem Tonographen von Hürthle und einer Pumpe vereinigt, und das 
ganze System wurde mit. Wasser gefüllt. Bei allmählicher Veränderung 
des Druckes im Sinne einer Erhöhung oder Erniedrigung desselben wurde 
auf eine Schreibtrommel eine ganze Reihe von Kurven aufgetragen, 
welche sich von beiden Seiten treppenartig anordneten; sie bildeten zu¬ 
sammen eine einzige Pulskurve, welche die Druckschwankungen im 
Innern des Gcfässes wiedergab. Die Fehler dieser Methode wurden vom 
Verfasser selbst anerkannt, der Ende vorigen Jahres einen neuen 
Apparat (10) vorgeschlagen hat, an welchem statt des Hürthleschen 
Tonographen eine besondere Schrcibvorrichtung nach der Art des 
Bourdonschen Barometers angebracht ist. Die Bourdonsche Röhre 
ist mit einem Schreibhebel verbunden, und ist sein Prinzip dasselbe wie 
beim ersten Apparat, nur ist die Handhabung der neueren Modifikation 
viel bequemer. 

v. Recklinghausen bringt eine detaillierte Erklärung der Wirkungs- 
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weise seines Apparats und illustriert seine Abhandlung durch eine ganze 
Reihe schematischer Bilder und Kurven, die bei Kranken aufgenommen 
wurden. Er unterscheidet an seinen Kurven zwei Abschnitte maximaler 
Schwankungen, die einfach grossen und die grössten Schwankungen der 
Pulswelle. Die Oszillationen hören nie auf, selbst nicht bei vollständiger 
Kompression der Arterie, wo sie einen spitzen Gipfel zeichnen; sobald 
aber der Druck in der Manschette bis zur systolischen Druckhöhe der 
Arterie sinkt, wird der nächste Wellengipfel abgerundet und dadurch 
der maximale Druck angegeben. Hierauf folgt ein Abschnitt der grössten 
Schwankungen, an deren unterer Grenze der minimale Druck notiert 
wird, und unterscheidet sich an dieser Stelle die Pulswelle von der be¬ 
nachbarten durch die Steilheit des letzteren katakrotischen Teiles der 
Pulswelle. 

Auch unterscheidet v. Recklinghausen auf seinen Kurven den 
Beginn der Diastole, d. h. den Punkt der Pulswelle, wo der steil ab¬ 
steigende Schenkel eine Knickung macht und nun eine langsamere 
Neigung aufweist. Ferner berechnet er die gemeinsame Amplitude (Puls¬ 
druck), die Amplitude der Diastole (Beginn der Diastole — maxim. Druck), 
misst die Kurve selbst nach y 2 mm aus (die gemeinsame Amplitude, 
sowie die Amplitude der Diastole) und bestimmt das Verhältnis zwischen 
den einzelnen Abschnitten. Dabei setzt er voraus, dass die Pulswellen, 
welche bei einiger Kompression der Arterien aufgeschrieben werden, der 
sogenannte kleine Puls seiner Form nach ein echtes Tonogramm dar¬ 
stellt, und, um die ganze Kurve zu rekonstruieren, vergrössert er nur 
die kleine Pulswelle laut den bei der Ausmessung erhaltenen Zahlen. 

Wie jedoch aus den Kurven, die v. Recklinghausen demonstriert, 
ersichtlich, erscheinen die Pulswellen zu klein, als dass sie feinere Ab¬ 
weichungen in der Herz- und Gefässtätigkeit klar zum Ausdruck bringen 
könnten. Die Zeichen, welche den Zeitpunkt des systolischen oder 
diastolischen Druckes bestimmen sollen, sind nicht deutlich genug und 
stützen sich hauptsächlich auf theoretische Ueberlegungen. 

Im Grunde genommen bringt der v. Recklinghausensohe Apparat 
nichts Neues, und bleibt es dahingestellt, ob er noch richtig registriert. 
Dabei müssen die Angaben dieses Apparates von Zeit zu Zeit kontrolliert 
werden, was für klinische Untersuchungen sehr unbequem ist. 

Im Jahre 1905 habe ich einen Apparat (11) konstruiert, welcher 
zur Aufzeichnung nicht nur des Blutdruckes, sondern auch seiner dem 
Puls entsprechenden Schwankungen bestimmt ist. Die Manschette von 
Riva-Rocci wird nicht mit dem Tonographen, sondern mit einem dünnen 
Gummiballon verbunden, welcher von einem Seidennetz umgeben und in 
einer Glaskapsel eingeschlossen ist. Jede Luftbewegung in der Manschette 
wird von einer entsprechenden Volumen Veränderung des Gummiballons 
begleitet, und auf diese Weise der in der Glaskapsel enthaltenen, den 
Ballon umgebenden Luft mitgeteilt, von wo aus sie vermittelst eines 
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Verbindungsschlauches auf ein Mareysches Schreibtrommelchcn über¬ 
tragen wird. Wenn man den Luftdruck in der Manschette bis zum 
völligen Verschwinden des Pulses in der Art. brachialis steigert und 
dann allmählich nachlässt, so wird die Mareysche Trommel eine ganze 
Anzahl von Pulswellen unter verschiedenem Drucke aufschreiben, und 
wird nebenbei der Druck selbst automatisch aufgezeichnet. Auf diese 
Weise wird der systolische (Beginn der Oszillationen) sowie der diastolische 
(maximale Oszillationen) Druck notiert. An der Stelle, wo die maximalen 
Oszillationen kleiner werden, hat die Kurve genau dasselbe Aussehen 
wie das entsprechende Sphygmogramm beim Menschen bezw. wie das 
Tonogramm bei Tieren, und haben meine zahlreichen klinischen und 
experimentellen Beobachtungen die Brauchbarkeit und Genauigkeit meines 
Apparates bestätigt. 

Wenn auch das Prinzip meines Apparates dasselbe ist wie das von 
v. Recklinghausen, so hat doch zweifellos mein Apparat vor letzterem 
viele Vorzüge. So liefert er bedeutend grössere Kurven, die Oszillationen 
auf dem absteigenden Schenkel sowie die maximalen Oszillationen sind 
deutlich ausgeprägt, auch kommen schon die allerersten Pulswellen zum 
Ausdruck. 

Wahrscheinlich beruhen alle diese Vorzüge darauf, dass der Gummi¬ 
ballon leicht dehnbare Wände besitzt und deshalb die Druck Variationen 
in grösserem Masse, folglich auch deutlicher übermittelt, während die 
Bourdonsche Röhre für schwächere Schwankungen überhaupt nicht 
empfindlich ist. 

Angesichts der erwähnten Vorzüge meines Apparates habe ich mich 
bemüht, diesem eine möglichst handliche Form zu verleihen, um ihn 
dem klinischen Gebrauch anzupassen. Fast zwei Jahre habe ich mich 
mit der Vervollständigung meines Apparates beschäftigt, und ist er nun 
in seiner vollendeten Form von der Firma Zimmermann in Leipzig 
hergestellt. Ich kann nicht umhin, an dieser Stelle Herrn Zimmer¬ 
mann für die peinlichste Sorgfalt und Gewissenhaftigkeit, die er bei der 
Konstruicrung meines Apparates zutage förderte, meinen herzlichsten 
Dank auszusprechen. 

Ich gehe nun zu der Beschreibung meines Sphygmotonographen über, 
der aus folgenden Teilen besteht (s. Fig. 1): 

1. 1 Druckgebläse. 

2. 1 Quecksilbermanometer mit einer Druckhöhe von 300 mm Hg. 

3. 1 Armmanschette. 

4. 2 bezw. 3 Schreibkapseln. 

5. 1 für die Fortbewegung des Papierstreifens notwendiges Uhrwerk. 1 ) 

1) Der ganze Apparat ist in einen Holzkasten eingeschlossen (Fig. 2), welcher 
einem Mikroskopenfutteral ähnlich ist und 35,5 cm Höhe, 17,5 cm Breite und 13 cm 
Tiefe hat. Während der Untersuchung kann der Sphygmotonograph im Kasten bleiben, 
oder aber auch herausgenommen werden. 
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Das Druckgebläse G wird an der Zuleitungsspitze 0 befestigt und 
die Manschette mit der weiteren Schlauchspitze des Röhrensystems S 
verbunden. Ein berusster Papierstreifen von 7,0 cm Breite und 50,0 cm 
Länge wird auf die Walzen (W) gewalzt. Wenn nun die Manschette in 
der bekannten Weise um den Arm gelegt (nicht sehr eng) und mittelst 
des Gebläses Druck erzeugt wird, so verteilt sich derselbe infolge des 
aufsteigenden Rohrsystems zunächst auf das Quecksilbermanometer Q, 


Fig. 1. 



Schematische Darstellung des Sphygmotonographen ohne Futteral ('/, natürlicher Grösse). 

indem er dessen Schwimmer hebt. (Selbstverständlich ist es nötig, dass 
hierbei der für den Transport an dem Futteral angebrachte Stöpsel ent¬ 
fernt wird.) Des weiteren geht der Druck nach der Manschette, diese 
aufblasend und den Druck auf die Weichteile des Armes verteilend. 
Zugleich wird bei der Vertikalstellung des Hahnes H x der in dem Glas¬ 
ballon B befindliche Gummiballon aufgebläht und die Luft in dem Glas¬ 
ballon durch den zweiten Hahn H 3 nach aussen getrieben. Beide Hähne 
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sind unsichtbar durch ein Zahnradpaar verbunden und werden durch 
Bewegung des einen gedreht. Ist nun genügend Druck erreicht, so dass 
die Pulsation der Radialis verschwunden ist, so wird der Hahn H 1 in der 
Richtung des Pfeiles gedreht und wird dadurch gleichzeitig die Aussen- 
luft von dem Glasballon bis auf einen minimalen Kanal (M) ferngehalten. 
Die wieder eintretendc Pulsation, die dadurch entsteht, dass durch ein 
Ventil V aus dem Röhrensystem Luft hinaustritt, teilt sich nun dem 
Luftdruck in dem Ballon B mit, und da der Ausweg im Ballon ver¬ 
schlossen ist, so hat der zweite Weg, der nach dem Mareyschen 
Tambour R führt, die Schwingungen des Gummiballons übertragen. 
Gleichzeitig hat aber auch die Druckluft des Gebläses einen zweiten 
Weg nach dem Oberteil des Quecksilbermanometers Q, an welchem sich 


Fig. 2. 



Apparat im Futteral ( l / 4 natürlicher Grösse). 

zwei sich gegenüberstehende Kapillarröhrchen befinden. Zwischen diesen 
Kapillarröhrchen passiert der mit feinen Bohrungen versehene Schwimmer; 
diese Bohrungen sind in Abständen von je 1 mm, entsprechend einer 
Quecksilberhöhe von 2 mm angebracht, und unterbricht somit der 
Schwimmer den Luftstrom, der vom Gebläse kommt und nach dem 
Tambour D führt. Kommt nun vor den feinen Luftstrom ein Löchelchen 
des Schwimmers zu stehen, so markiert dieser Tambour durch seine 
Schwingungen den jeweiligen Stand des hcrabsinkenden Schwimmers. 
Diese letzteren Ausschläge entstehen natürlich auch bei der aufsteigenden 
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Bewegung des Schwimmers, bezw. beim Aufblasen des ganzen Systems; 
da aber hierbei der berusste Papierstreifen P noch nicht in Bewegung 
ist, so haben die Ausschläge des Tambour D noch nichts zu sagen. 

In dem Augenblick, wo der nötige Druck erreicht wird, hat man 
den Hahn H : in der Richtung des Pfeiles zu drehen und das Uhrwerk U 
durch die Arretierung A auszulösen. Der Papierstreifen setzt sich dann 
in Bewegung, der Druck lässt durch das Ventil V nach, die Pulsation tritt 
wieder ein, und markiert sich demzufolge die Druckhöhe, während sich die 
Pulszuckungen auf den berussten Papierstreifen niederschreiben. Mit 
diesem zugleich wird die Zeit durch 1 I 6 Sekundenzeitmarke Z markiert. 

Bei Behandlung des Apparates ist zu beachten, dass der Zufluss 
der Luft in der Kapillaröffnung des Hahnes H 2 in richtigem Verhältnis 
zum Ventil V steht. Der Schwimmer des Manometers darf nicht 
zu schnell sinken, und der Schreibhobel des Tamburs R nicht soweit 
zurückgehen. Ist letzteres der Fall, so ist das Ventil des Hahnes H 2 
zu wenig geöffnet, fallen dio Kurven zu gering aus, so ist es zu viel 
geöffnet. Damit nun beim Wiedereintritt der Pulsation die Puls¬ 
bewegungen dem Quecksilbermanometer nicht mitgeteilt werden, befindet 
sich am oberen Ende des Röhrensystems S eine kapillare Verengerung bei E. 

Die Beruss Vorrichtung C(Fig. 2) besteht aus zwei ineinander zusteckenden 
Blcchstreifen mit Falz, und wird diese an den Verschlussdcckcl des 
Gehäuses zugleich mit der Manschette gehängt. W stellt eine kleine 
Fixierwanne dar, in welche die Lösung gegossen werden kann. Der 
Raum bei L ist für eine kleine Berusslampe oder für Kurven etc. vor¬ 
gesehen. 

Vergleicht man die vermittelst meines Apparates gewonnenen Kurven 
mit dem Ja quetschen Sphygmogramm, so überzeugt man sich, dass 
die Form der Kurven, ja selbst die Anordnung und Zahlen der 
sekundären Erhebungen völlig übereinstimmen. (S. Tafel X, Fig. 3.) 

Was die Bedeutung der einzelnen Kurven auf der Schreibflächo an¬ 
betrifft, so zeigt die obige zahnartige Linie die Drucksenkung im 
Manometer an. Links sind die Zähne kürzer, rechts länger, und zeichnen 
sich an der ganzen Zahnreihe zwei Zähne durch ihre besondere Breite 
im Vergleich zu den benachbarten aus. Der eine links entspricht einem 
Druck von 200 mm Hg., der andere rechts einem Unterschiede von 100 mm 
Hg. zwischen den Quecksilbersäulen des Manometers. Die nächstliegendcn 
Zähne rechts entsprechen einem Druck von 196 mm bezw. 96 mm Hg. 
und die Entfernung zwischen den übrigen benachbarten Zähnen entspricht 
einem Druckunterschiede von je 2 mm Hg. Der Druck sinkt während 
10 bis 20 Sekunden. 

Die mittlere Linie gibt die pulsatorischen Druckschwankungen an, 
und zeichnet anfangs die Feder eine horizontale Linie, alsdann erscheinen 
kaum wahrnehmbare Oszillationen, welche immer grösser und grösser 
werden, nur verbindet d;e einzelnen Oszillationen immer noch eine 
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horizontale Linie. Schliesslich werden die Oszillationen in eine Kurve 
umgewandclt, die das Aussehen eines Sphygmogramms hat. Erstere 
wachsen in dem Masse an, wie der absteigende Schenkel der Pulswelle 
tiefer sinkt, erreichen nach einiger Zeit ihre maximale Grösse, werden 
darauf wieder kleiner, da die absteigenden Pulswellenschenkel immer 
kürzer werden, hören schliesslich unter einem gewissen Drucke ganz 
auf, und die Feder zeichnet wieder eine horizontale Linie. 

Die unterste zackige Linie gibt das Zeitverhältnis in y 5 Sekunden an. 

Wie kommt nun die Pulskurve zustande? Die erste horizontale Linie 
wird zu einer Zeit aufgezeichnet, wo die pulsatorischen Schwankungen 
der Gefässe von dem hohen Druck, der in der Manschette herrscht, 
völlig unterdrückt werden, sobald aber der Druck im Aermel und der 
Arteriendruck sich ausgleichen und der erstere sogar etwas niedriger 
wird, so entfaltet die Arterie ihre Tätigkeit: ihre Schwankungen werden 
dem Luftsystem mitgeteilt, zum Mareyschen Trommelchen fortgeleitet, 
und der Schreiber wird in Bewegung gesetzt. 

Bei weiterem Sinken des Druckes in der Manschette wird ein immer 
grösser werdender Teil des Tiefdruckes, besonders im absteigenden Teile 
der Pulswellc zum Ausdruck gelangen. Auf diese Weise wird unter 
allmählichem Anwachsen der Kurve der Druck in der Manschette bis 
zum Minimum in der Arterie sinken, und erreicht in diesem Augenblick die 
Kurve ihre maximale Höhe. Würde die Manschette unmittelbar dem Gefässe 
anliegen, so würden auch bei weiterem Sinken des Druckes in ihr die 
pulsatorischen Schwankungen der Arterie der Manschette dennoch mit¬ 
geteilt werden. Da aber zwischen Arterie und Manschette eine elastische 
Zwischenschicht eingeschaltet ist, so wird in dem Moment, wo sich der 
Druck im Gefäss und Manschette ausgleichen wird, und der Manschetten¬ 
druck weitersinkt, die Elastizität der Gewebe zu Tage treten, welche 
bis dahin, infolge des beiderseitigen Druckes eine indifferente Zwischen¬ 
membran darstellten; die pulsatorischen Schwankungen müssen zuvor 
die Elastizität der Weichteile überwinden, und dann erst können sie dem 
Aermel mitgeteilt werden. Natürlich wird von diesem Moment an die 
Kurve immer kleiner werden, besonders auf Kosten des katakrotischen 
Teiles, der unter vermindertem Druck aufgeschrieben wird. Endlich 
werden die Pulsschläge, da die Weichteile dieselben von der Manschette 
trennen, überhaupt nicht mehr zum Ausdruck gelangen, trotzdem noch 
ein gewisser Aussendruck fortbestehen wird. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass die Kurve unter verschiedenen 
Druckverhältnissen aufgeschrieben wird, und werden die pulsatorischen 
Druckschwankungen am genauesten in dem Augenblick wiedergegeben, 
wo der Druck im Gefäss und Manschette ausgeglichen wird. Vor diesem 
Moment wird der minimale Gefässdruck durch den höheren Manschetten¬ 
druck entstellt, und nachher kommt die störende Wirkung der Weich¬ 
teilschicht hinzu. • • ' * - '• ; 
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Die Anwendungsweise unseres Apparates ermöglicht cs, den Zu¬ 
stand des Blutdruckes und der Herztätigkeit auch bei bettlägerigen Kranken 
zu nntersuchen, da das Umlegen der Manschette um den Oberarm 
solcher Kranken keine Schwierigkeiten bereitet. Dabei empfiehlt es sich 
den Arm im Ellbogengelcnk zu flektieren und den Unterarm auf dem 
Leibe des Kranken ruhen zu lassen. Die ganze Untersuchungsprozedur 
währt gewöhnlich 2 bis 3 Minuten, und soweit ich mich durch meine 
zahlreichen Untersuchungen am Krankenbette überzeugen konnte, ist 
diese Methode für die Kranken nicht belästigend. 

Was die Funktionsfähigkeit meines Apparates anbetrifft, so versagt 
derselbe niemals, wenn die angeführten Regeln befolgt werden. Mehrere 
Male habe ich meinen Apparat experimentell erprobt. Zuerst geschah 
es, um die Manschette von Riva-Rocci und von Recklinghausen zu ver¬ 
gleichen, und zeigte sich nun, dass beide Manschetten höhere Zahlen 
als das Quecksilbermanometer angeben, jedoch waren die Angaben der 
von Recklinghauscnschen Manschette den wahren Zahlen näher. Neuer¬ 
dings habe ich die experimentellen Untersuchungen vermittelst meines 
Apparates wiederholt. Da aber die von Recklinghausensche Manschette 
für den Oberschenkel des Hundes ungeeignet ist, so habe ich diese in 
folgender Weise modifiziert (s. Fig. 4). Eine ge¬ 
wöhnliche von Recklinghausensche Manschette von 
13 cm Breite wird doppelt zusammengelegt und die 
beiden freien Enden in eine Klemme (b) zusammen¬ 
gebracht, von der aus, wie beim gewöhnlichen 
Apparat von Riva-Rocci, ein Rohr (c) mit dem 
Manschetteninneren kommuniziert. An einer schmalen 
Seite des viereckigen Holzrahmens (d) von 25,5 cm 
Länge und 12 cm Breite ist eine Leiste mit Fazette (e) 
angebracht, an der entgegengesetzten Seite eine 
Schraube (f) von 6,5 cm Länge. Die Schraube be¬ 
wegt sich in einer Schraubenwindung und besitzt aussen vom Rahmen 
einen Griff sowie innen die bereits besprochene Klemme. 

Der Aermel wird so in den Rahmen hincingesetzt, dass seine Mitte 
sich in der Fazette der Leiste befindet, während die vereinigten freien 
Enden derselben von der Schraubenklemme festgehalten werden. Dabei 
steht die Fläche der Manschette senkrecht zum Rahmen. Beide Teile 
der Manschette sind von einer Mctallhülse (g) umgeben, deren Ränder 
diejenigen der Manschette nicht überragen. Durch entsprechende Ver¬ 
schiebung der Schraube kann man den Raum zwischen den Manschetten¬ 
wänden nach Belieben verkleinern oder vergrössern, je nachdem man 
den Arm eintühren oder komprimieren will. 

Meine Kontrollversuche habe ich an chloroformierten Hunden an¬ 
gestellt. Um den einen glattrasierten Oberschenkel wurde die Manschette 
des Sphygmotonographen gelegt, an den anderen Oberschenkel wurde 


Fig. 4. 
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die Art. femoralis freigclegt und mit den Tonographen von Frey ver¬ 
bunden. Die Kurven beider Apparate wurden von einem Kymographen 
aufgenommen, welcher eine SchreibHächc von 3 m Länge besass. Die 
obere Kurve gehört dem Sphygmotonographen, die untere dem Tonographen. 
Wie aus der Tafel X, Fig. 5 ersichtlich, sind beide Kurven einander sehr 
ähnlich; sobald die eine sich etwas ändert, tritt die analoge Veränderung 
auch in der andern auf. Dasselbe gilt sowohl von dem Charakter, wie 
von der Schwankungsgrösse beider Kurven. 


Datum 

Druck im Tono¬ 
graphen v. Frey 
in mm Hg. 

Druck im 
Sphygmotono¬ 
graphen in 
mm Hg. 

Differenz 

der Druckmaxima 

Differenz 

der Druckminima 

Wellenhöhe 
der Tonogramme 
in mm 

Wellenhöhe 
der Sphygmotono-, 
stramme in mm 

Anmerkung 

Maxim. 

Minim. 

Maxim. Minim. 

19. VII. 07 

120 


140 


20 




Tiefe Narkose 


210 


220 


10 




Chloroform fort. 


238 


250 


12 






180 


210 


30 




Neue Narkose 


160 


170 


10 




• 

21. VII. 07 

230 

86 

240 

98 

10 

12 

4,5 

5,0 

Narkose 


232 

98 

250 

100 

18 

2 

4,5 

5,0 



236 

100 

246 

100 

10 

0 

5,0 

5,5 



242 

112 

250 

100 

18 

12 

5,0 

6,0 



224 

112 

236 

100 

12 

12 

5,0 

6,0 



234 

106 

240 

100 

6 

6 

4,5 

6,0 



236 

104 

256 

100 

20 

4 

4,0 

6,0 



238 

106 

256 

100 

18 

6 

4,5 

6,0 



182 

88 

230 

100 

48 

12 

3 

4,5 

Tiefe Narkose 


202 

92 

220 

100 

18 

8 

4 

5,0 

Chloroform fort. 


196 

92 

234 

98 

38 

6 

4 

6,0 



210 

96 

240 

100 

20 

4 

3,5 

5,0 



204 

90 

236 

98 

32 

8 

4,0 

6,0 



184 

86 

220 

96 

36 

10 

3,0 

4,0 

Neue Narkose 


164 

74 

190 

94 

26 

20 

3,0 

4,0 



142 

74 

180 

92 

38 

18 

2,5 

3,0 

Chloroform fort. 


184 

88 

210 

100 

26 

12 

4,0 

4,5 



Wie diese Tabelle zeigt, wird der maximale Druck vom Sphygmo¬ 
tonographen um 6—48 mm Hg. höher als vom Tonographen angegeben. 
Dagegen gehen die Druckschwankungen hier und dort parallel, und 
jeder Welle der sphygmotonographischcn Kurve entspricht eine analoge 
Welle des Tonogramms. 

Was den minimalen Druck anbelangt, so ist die Differenz in den 
Angaben beider Apparate viel kleiner und beträgt 0—20 mm Hg., wobei 
die Druckveränderungen wiederum parallel gehen. Die Amplitude der 
Pulswelle verändert sich auf beiden Kurven, wenn auch unbedeutend, 
aber mit dem Blutdruck in gleichem Masse. 

Zur Erläuterung möchte ich auf die Tafel X, Fig. 3 hinweisen. Bei a 
beginnen die Pulsschwankungen in dem Augenblick, wo der Druck 
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in der Manschette und der systolische Arteriendruck sich ausgeglichen 
haben. Boi b ist die maximale Schwankungsgrösse. Dem Punkte a 
entspricht in der oberen Zahnlinie ein Druck von 176 mm Hg., dem 
Punkte b 90 mm Hg. In der Tat, wenn wir die Zeit markierende 
Linie als Abszisse betrachten, so überzeugen wir uns, dass jede Welle 
auf der Kurve dem jeweiligen Arteriendruck isometrisch erscheint, und 
lässt sich aus dem Charakter der Welle ein Schluss ziehen über die 
einzelnen Pulsdruckschwankungen im gegebenen Falle. 

Bei Bedarf kann auf dieselbe Schreibfläche mittelst des Tambours k 
(Fig. 1) der Venenpuls, Herzstoss und Karotispuls gezeichnet werden. 

Die klinischen sowie experimentellen Prüfungen meines Apparates 
haben seinen Wert für die Untersuchungen des Kreislaufs dargetan. Da 
meine sphygmotonographischen Kurven mit den entsprechenden Tono- 
grammen bei Tieren identisch sind, so dienen sie nicht nur zur Be¬ 
stimmung des Druckmaximums und -minimums der Arterien, sondern 
erlauben auch ein Urteil über die Verteilung des Drucks auf die ganze 
Herzaktionsperiode, über den Grad und Dauer der Gefässfüllung und 
Spannung der Gefässwände. 

Alle diese Angaben gestatten eine möglichst vollständige und genaue 
Erkenntnis der Herz- und Gefässtätigkeit. Zwar können die Herztätig¬ 
keit und die Gefässeigenschaften aus verschiedenen allgemeinen und 
lokalen Ursachen solche komplizierten gegenseitigen Beziehungen dar¬ 
bieten, dass die Kurven zuweilen nicht in allen ihren Einzelheiten richtig 
gedeutet werden können; jedoch ist ein Umstand von unwiderlegbarer 
Bedeutung, nämlich die Höhe der Pulswelle (Amplitude) in gesundem 
und krankhaftem Zustande. Zweifellos sind Unterschiede in der Energie 
des Herzmuskels, Herzfehler, mannigfache Gefässveränderungen und 
nervöse Zustände von Einfluss auf die Exkursionen der Gefässwände, 
welche ihrerseits im Zusammenhang mit der Vorstellung von dem Druck¬ 
maximum und Minimum bestimmte Anhaltspunkte für die Beurteilung 
der genannten Faktoren darbieten. Die Bedeutung der Differenz zwischen 
Druckmaximum und Druckroinimum, des sogenannten Pulsdruckes, ist 
allgemein anerkannt. Was jedoch die Kurvenhöhe anbelangt, so ist sie 
von dieser Differenz unabhängig und eine Steigerung des maximalen 
Drucks geht nicht immer mit einer Erhöhung der Pulskurven einher. 
Vielmehr zeigt die Kurvenhöhe den Grad der Beteiligung der Gefässe an 
der Blutbewegung an, in welchem Masse sie die potentielle Energie des 
Herzens in kinetische Energie umwandeln. Je höher die Pulswelle ist, 
und je grösser die Differenz zwischen Maximal- und Minimaldruck, ein 
desto grösserer Anteil gehört den Gefässen in der Blutbewegung, desto 
weniger Arbeit wird dem Herzen auferlegt. Bei einer kleineren Wellen¬ 
höhe ceteris paribus ist die Gefässtätigkeit schwächer, und an das Herz 
werden grössere Anforderungen gestellt. Diese Voraussetzungen gelten 
jedoch nur für den normalen Gefässtonus. Ist der Tonus abgeschwächt, 
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so wird die meiste Arbeit dem Herzen zufallen, ist er erhöht, so wird 
die Tätigkeit des Herzens und der Gcfässc zugleich gesteigert. 

Aufgabe künftiger Untersuchungen ist es, die gegenseitigen Be¬ 
ziehungen all dieser Faktoren bei Kreislaufstörungen klar zu legen. Ich 
hoffe, dass es mit Hilfe obiger Ueberlegungen bald gelingen wird, ver¬ 
schiedene Lokalaffektionen des Zirkulationssystems sowie der im einzelnen 
Falle kompensatorisch eintretenden Vorrichtungen frühzeitig zu erkennen. 
Zu diesem Zwecke müsste zuerst die mittlere Kurvenhöhe und die ihr 
entsprechende Höhendifferenz zwischen Maximum und Minimum beim 
Gesunden eruiert werden, dann würden die gefundenen Abweichungen 
von den mittleren Zahlen im gegebenen Falle Aufschluss geben können 
über die vorliegende Läsion bezw. die in Kraft tretende Kompensations¬ 
vorrichtung. 

Die Kenntnis dieser Faktoren wird zweifellos von grosser Bedeutung 
für die Diagnostik der Zirkulationsstörungen werden, da wir in die Lage 
kommen, abnorme Zustände der Kreislauforgane zu erkennen, noch bevor 
sich eine Kompensationsstörung bemerkbar macht, wodurch die Prophylaxe 
der Herzkrankheiten besonders gefördert werden wird. Und wenn die 
Sphygmogramme zu dem genannten Zweck sich nicht verwerten lassen, 
weil die Höhe der Pulswellen von vielen nebensächlichen Umständen 
abhängt und sich eine mittlere Höhe nicht bestimmen lässt, so erlaubt 
die gleichmässige Arbeit meines Apparates, die Kurven unter einander 
zu vergleichen und eine „normale“ Kurvenhöhe unter verschiedenem 
Druck festzustellen. 

Ist nun die mittlere Amplitude bekannt, so gibt es keine Schwierig¬ 
keit mehr, im einzelnen Fall aus dem Verhältnis des Blutdrucks zur 
Amplitude zu bestimmen, ob die Blutbewegung normal vor sich geht. 

Die folgenden drei Faktoren: Maximaler, minimaler Druck und 
Kurvenhöhe lassen sich vermittelst meines Apparates genau eruieren, 
und der Kenntnis dieser Faktoren wird unbedingt eine wichtige Rolle 
in der Klinik zukommen, sobald die entsprechenden Mittclzahlen ge¬ 
funden sein werden. 

Endlich möchte ich noch auf den Unterschied zwischen den tono- 
graphischen Kurven des neuen von Recklinghausen sehen Apparates 
und meinen Sphygmotonogrammen hinweisen. Während im allgemeinen 
die ersteren klein ausfallen und sekundäre Schwankungen kaum erkennen 
lassen, sind die letzteren dagegen sehr deutlich und bringen alle Einzel¬ 
heiten der Welle zum Ausdruck. 

Ich könnte noch eine ganze Reihe von Kurven bringen, die bei 
mannigfachen pathologischen Zuständen, nach Darreichung von Herz- 
tonicis, Excitantibus usw. aufgenommen sind, nur sind diese Kurven für 
einen besonderen Artikel bestimmt. 

Ausserdem gedenke ich demnächst weitere Kontrollversuche an 
Tieren anzustellen, um die Angaben des Tonographen und Sphygmo- 
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tonographcn zu vergleichen nach Darreichung von Cardiacis und Gefäss- 
tonicis. Aber schon die bisherigen Versuchsergebnisse halte ich für 
vollkommen ausreichend, um meinen Apparat für klinische Zwecke zu 
empfehlen. 

Wenn ich die Vorzüge meines Apparates rekapitulieren darf, so be¬ 
stehen sie in folgendem: 

1. Der maximale sowie der minimale Druck wird automatisch auf¬ 
gezeichnet, und fast ebenso genau wie das tierische Tonogramm. 

2. Zugleich wird die Pulsdruckkurvc aufgeschrieben. 

3. Auf dieselbe Ordinate können der Vcnenpuls, Herzstoss oder 
Karotispuls aufgetragen werden. 

4. Die Kurven sind vergleichbar, da sich vollkommen gleiche Unter¬ 
suchungsbedingungen erreichen lassen. 

5. Die Untersuchung selbst ist schnell und leicht auszuführen und 
bedarf keiner besonderen Uebung. 

6. Die Untersuchungen lassen sich bei Schwerkranken ausführen, da 
sic die Patienten nicht belästigen. 

Zum Schluss möchte ich noch der Hoffnung Ausdruck geben, dass 
der Sphygmotonograph zu einer wichtigen Stütze werden wird beim Studium 
des Kreislaufs beim gesunden und beim kranken Menschen. Seine genauen 
und klaren Angaben werden dio rationelle Begründung verschiedener 
therapeutischer Massnahmen zweifellos fördern. 
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II. 

Aus dem physiologischen Institut zu Odessa. (Diroktor: Prof. B. Werigo.) 

Experimentelles und Kritisches zur 
Lehre von der „Lungenschwellung und Lungenstarrheit * 1 
(v. Basch-Grossmann). 

Von 

Privatdozent Dr. med. M. Sihle, Odessa. 

(Hierzu Tafel XI und XU.) 


Eis sind ungefähr 20 Jahre her, als v. Basch seine Lehre von der 
„Lungenschwellung und Lungenstarrheit“ aufstellte. Wenn ich nun mit 
der v. Baschschen Lehre, wio aus dem Titel der vorliegenden Arbeit 
zu ersehen ist, auch den Namen Grossmann verbinde, so berechtigt 
mich dazu einerseits der Umstand, dass v. Basch, seiner eigenen Aus¬ 
sage gemäss 1 ), bei der Entwicklung der genannten Lehre sich haupt¬ 
sächlich auf die experimentellen Ergebnisse seines Schülers Grossmann 
gestützt hat, — andererseits die Tatsache, dass Grossmann es selbst 
betont, durch seine Versuche sei für die Lehre von der Lungenschwellung 
und Lungenstarrheit, wie er wohl sagen dürfe, „der experimentelle über¬ 
zeugende Beweis erbracht worden.“ 2 ) 

Welches sind nun die Fundamentalsätze der v. Baschschen Lehre? 
Auf die Frage, welche Veränderungen eine Blutfülle in den Lungen 
hervorrufe, gibt die Lehre folgende Antwort: „Durch die gefüllten 
Kapillaren (der Lunge) wird der Alveolus gewissermassen erigiert: er 
wird grösser, sein Lumen wächst und seine Wand wird starrer.“ 8 ) Der 
Urversuch, auf den v. Basch seine Lehre stützt, sei hier wörtlich 
wiedergegeben: „Löst man eine Lunge samt dem Herzen aus dem Thorax 
einer Tierleicho und versieht die Arteria pulraonalis sowie den linken 
Vorhof, in den die Lungenvenen münden, mit Kanülen und trifft zugleich 
die Vorkehrung, dass man von einem Druckgefäss aus eine Flüssigkeit 
von der Arteria pulraonalis in die Lunge eintreiben kann und verbindet 

1) Wiener med. Wochenschr. 1897. No. 28. S. 1293 u. 1294. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1889. Bd. 16. H. 3 u. 4. S. 283. 

3) v. Basch, Die kardiale Dyspnoe und das kardiale Asthma. Klinische Zeit- 
und Streitfragen. Wien 1887. Bd. 1. H. 3 u. 4. 
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die Trachea mit einem Blasebalge, der gleichmässig gehoben und gesenkt 
wird, dann sieht man, wenn man den Blasebalg in Tätigkeit setzt, dass 
die Lunge in einem bestimmten Grade bei jedem Niedergänge des Blase¬ 
balges ausgedehnt wird. Lässt man nun Flüssigkeit in die Lungen- 
gefässe einströmen, so beobachtet man zunächst, dass die Lungen grösser 
werden und wenn man nun die Einblasung von neuem aufnimmt, so 
sieht man, dass die Lungen weit weniger aufgeblasen werden wie früher. 
Hat man vor dieser zweiten Einblasung und vor der Injektion die Trachea 
mit einem Wassermanometer verbunden, so kann man sich auch über¬ 
zeugen, dass die Vergrösserung der Lunge nach der Injektion nicht etwa 
darauf beruhte, dass Flüssigkeit in die Alveolen austrat, denn die 
Flüssigkeit im Manometer sinkt, das heisst die Lunge saugt während sie 
sich vergrössert und dieses Saugen kann nur davon herrühren, dass der 
von der Alveolenwand umschlossene Kaum grösser geworden ist.“ 

Der Hauptleitsatz in dieser Lehre ist also folgender: Der Alveolar¬ 
raum wird durch ßlutfüllung der Lunge nicht kleiner, sondern 
grösser. 

Grossmann bemerkt, bevor er an die Erläuterung seiner Ver¬ 
suche herangeht, folgendes 1 ): „Durch die Lehre von der Lungen¬ 
schwellung ist die Annahme, dass der Widerstand, den die mit Blut 
überfüllten Lungen dem Luftstrome entgegensetzen, auf einer Verkleinerung 
der Alveolen beruhe, wesentlich erschüttert worden; durch die Lehre 
von der Lungenstarrheit dagegen, die v. Basch zugleich mit der 
Lehre von der Lungenschwellung aussprach, ist ein neuer Standpunkt 
gewonnen worden, von dem aus sich eine neue Auffassungsweise über 
die Natur des Widerstandes der mit Blut überfüllten Lunge ergibt.“ 
Grossmanns (1. c.) Versuche sollten nun „für die Lehre von der 
Lungenschwellung und Lungenstarrheit, die v. Basch zum Teile 
auf Grund von physikalischen Erwägungen, zum Teile auf Modellstudien, 
und nur zum geringsten Teile auf das Experiment aufbaute, wo möglich 
eine sichere experimentelle Basis schaffen.“ 

Die Behauptung v. Baschs, eine Blutstauung in den Lungen ver- 
grössere den Aveolarraum, widerspricht diametral der allgemein akzep¬ 
tierten Auffassung von der Beeinflussung der Luftkapazität durch eine 
Lungenhyperämie. Insbesondere die Kliniker haben sich fast durchweg 
ablehnend gegen die v. ßaschsche Lehre verhalten und bleiben bei der 
alten „klassischen“ (Krehl) Auffassung, dass die Atmungsfläche der 
Lunge durch die Blutfüllung derselben verkleinert werde. Diese letztere 
Ansicht hatte schon der Kliniker Hope (zit. nach v. Basch) im Jahre 
1831 ausgesprochen und unter den späteren Klinikern vertrat sie haupt¬ 
sächlich Traube. Wenn nun v. Basch behauptet, die allgemein akzep- 

1) Grossmann, Experimentelle Untersuchungen zur Lehre vom akuten allg. 
Lungenödem. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 16. II. 1 u. 2. S. 166. 
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tierto Hopc-Traubesche Auffassung sei eine falsche, seine Anschauung 
dagegen, dass nämlich eine Bluifüllc der Lunge den Alveolarraum ver- 
grösscre, decke die wahren Verhältnisse auf, so ist es verständlich, dass 
eine solche Auffassung erst dann den Namen „Lehre“ erwerben kann, 
wenn dieselbe experimentell sicher fundiert wird. 

Dieser experimentellen Sicherstellung der v. Baschschen Lehre 
hat sich nun Grossmann gewidmet und man muss gestehen, er hat es 
mit grossem Fleiss getan und mit nicht minder grossem Geschick. Die 
Methodik seiner Experimente und die demonstrierten Kurven sind durch¬ 
weg einwandsfrei. Dasselbe spricht auch Krehl 1 ) aus, indem er sagt, 
dass die Baschsche Hypothese „experimentell gut begründet“ ist; aber 
er fügt gleich hinzu: „Die Erfahrungen am Menschen stimmen nicht mit 
ihr überein.“ Ein anderer Kliniker, v. Jürgensen, äussert sich in 
ähnlichem Sinne. Nachdem er die v. Baschsche Lehre wiedergegeben 
hat, sagt er 2 ): „Alles scheint zunächst sehr einleuchtend und durch 
vielfache Versuche gut gestützt zu sein. Trotzdem hat die Auffassung 
nicht rechten Eingang finden können“. Zugleich glaubt v. Jürgensen 
auch den Grund gefunden zu haben, weshalb man der Anwendbarkeit 
der v. Baschschen Lehre auf den Menschen Zweifel entgegenbringen 
müsse. Er sagt, nachdem er den oben angeführten Urversuch wörtlich 
wiedergegeben hat, folgendes: „Dass dem bei dieser Anordnung des 
Versuches so ist, kann man ohne Vorbehalt zugeben. Aber die Frage 
wirft sich auf: Wie steht es mit den Kraftmengen? Wie hoch war 
der Druck, unter dem die Flüssigkeit in die Pulmonalarterie eingespritzt 
wurde, mit welchem Druck drang aus dem Blasebalg die Luft in die 
Lungen ein? Und innerhalb welcher Grenzen wechselte die Ausdehnung 
der Lunge? Darüber finde ich keine Angaben.“ . . . „Mir scheint, 
dass dieses Fohlen der Angaben über die Grösse der in Betracht 
kommenden Bedingungen des Grundversuches Veranlassung zu 
Zweifeln gegeben haben . . . .“ Und weiter, inbezug auf die Gross- 
mannschen Untersuchungen, fügt er hinzu: „ . . . ich muss gestehen, 
dass ich einen sicheren Beweis für die Lehre v. Baschs 
nicht als geführt halte.“ 

Also hauptsächlich die Unkenntnis der Druckbedingungen im Ver¬ 
such ist es, welche v. Jürgensen veranlassen die Lehre v. Baschs 
nicht zu akzeptieren; im übrigen kann auch er nichts gegen die Unter¬ 
suchungsergebnisse v. Baschs und Grossmanns einwenden. 

Unter anderen hat noch ein dritter Kliniker, Fr. Kraus 3 ), die 
v. Baschsche Lehre einer eingehenden Kritik unterzogen. Bei der Be- 

1) Krehl, Pathologische Physiologie. 1904. S. 49. 

2) v. Jürgensen, Erkrankungen der Kreislauforgane (Nothnagels Sammel¬ 
werk). 1899. S. 154. 

3) Pr. Kraus, Die Ermüdung als ein Mass der Konstitution. Bibliotheca medica. 
1897. S. 32. 
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sprechuDg des v. Basch sehen Modellversuches sagt er: „Dass jedo 
Steigerung des pulmonalen Blutdruckes wirklich die Tendenz besitzt die 
Alveolen zu dehnen, ist a priori nicht unwahrscheinlich. Doch kann 
man ebenso von vornherein sich klar machen, dass, wenn den Bedin¬ 
gungen, unter welchen die Lungen im Thorax eingeschlossen sich be¬ 
finden, genauer Rechnung getragen wird: . . . wenn dem Streben der 
einzelnen Bläschen, sich zu erigieren, relativ konstante Kräfte (Thorax) 
entgegenwirken, der v. Baschsche Modellversuch ein teilweise anderes 
Ergebnis liefern muss. Voraussichtlich werden dann die unter erhöhten 
Druck gesetzten Röhren (resp. Kapillarschlingen. D. Ref.) sich zumeist 
nach jener Richtung dehnen, wo sie dem geringsten Widerstande be¬ 
gegnen, nämlich gegen das Lumen der Alveolen.“ Kraus gibt dennoch 
zu, dass das tatsächliche Resultat einer Drucksteigerung im Alvcolar- 
gefässnetz keineswegs geradezu eine Verengerung des Alveolarlumens 
zu sein braucht. Er fügt dabei aber warnend hinzu, dass „man jeden¬ 
falls jedoch auf Grund des v. Baschschen Modellversuches geneigt sein 
könnte, die Vergrösserung der Lungen beim Eintreiben von Blut in ihre 
Kapillaren nicht unbedeutend zu überschätzen. Dass in Wirklichkeit die 
Erweiterung der Alveolen durch Blutdrucksteigerung in ihren Gcfässen 
eine relativ geringfügige ist, selbst im Hinblick auf die gegebenen Raum¬ 
verhältnisse in der Brusthöhle, beweisen bekannte physiologische Er¬ 
fahrungen über die gegenüber den Tausonden von Kubikzentimetern Gas, 
die in den Lungen enthalten sind, verschwindende Grösse des Pulses 
der Lungenluft.“ 

Ferner sagt Kraus in Bezug auf die Grossmannschen Unter¬ 
suchungen: „In seinen Experimentop zur Entstehung des Lungenödems . . . 
vermochte ferner Grossmann zu der Zeit, wo er das Vorhandensein 
der ausgeprägten, erektilen Lungenschwellung supponiert, graphisch eine 
gewisse Verminderung des intrapulmonalen Druckes zu demonstrieren 
und schliesst hieraus auch auf eine gewisse Vergrösserung des Binnen¬ 
raumes der Lunge.“ Nach Kraus stehe aber eine solche Erweiterung 
in keinem rationellen Verhältnis zur Gesamtvergrösserung, welche eine 
stark venös hyperämische Lunge überhaupt erfahre. 

Aus all’ dem Angeführten ersehen wir zur Genüge, dass im All¬ 
gemeinen auch Kraus sich ablehnend gegen die Anwendbarkeit der 
v. Baschschen Lehre auf den Menschen verhält. 

Auch der zweite Teil der v. Baschschen Hypothese, die Lehre 
von der Lungenstarrheit, hat nicht rechten Anklang gefunden. Das 
erklärt sich wohl hauptsächlich damit, dass die Lehre von der Lungen¬ 
starrheit direkt auf der Lehre von der Lungenschwellung d. h. auf 
der Annahme einer alveolenvergrössernden, erektilen Funktion der 
Lungenhyperämie basiert. Wenn man von einer derartig supponierten 
Wirkung der Lungengefässüberfüllung sich nicht überzeugen lassen will, 
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so ist es natürlich, dass man den daraus gezogenen Schlüssen gegenüber 
ebenfalls ein gowisses Mass von Misstrauen entgegenbringt. 

Es handelt sich daher bei der Prüfung der v. Baschschen Lehre 
hauptsächlich um eine Klarstellung des ersten Teiles derselben, d. h. 
um die Frage der von v. Basch behaupteten alveolcnvergrössernden 
Funktion der Lungengefässüberfüllung. 

Weshalb wollen nun, so müssen wir uns fragen, die Kliniker die 
v. Baschsche Lehre nicht akzeptieren? Um eine Lehre, die experimentell 
gut begründet scheint, abzuweisen, müsste man doch mit tatsächlichen 
Gegenargumenten ausgerüstet sein. Wir haben aber gesehen, dass die 
Klinik keinen überzeugenden Gegenbeweis anführen kann. Sie begnügt 
sich nur mit Zweifeln und theoretischen Deduktionen. In diesem Streit 
zwischen Experimentator und Kliniker scheint daher die Wagschale vor¬ 
läufig durchaus zu Gunsten des Ersteren sich zu neigen. Wir können 
noch hinzufügen, dass die Untersuchungsergebnisse anderer Experimen¬ 
tatoren die Behauptungen v. Baschs und Grossmanns vollauf stützen. 
Schestopal 1 ) hat im Institut für allg. Pathologie in Moskau (Dir. 
Prof. Vogt) fast alle Versuche Grossmanns wiederholt und ist genau 
zu denselben Resultaten gekommen, wie Letzterer. Bei allen Eingriffen, 
durch welche eine Blutstauung in der Lunge hervorgerufen wurde, konnte 
er ebenfalls jedesmal ein Sinken des intrapulmonalen Druckes kon¬ 
statieren. Also auch in diesen Versuchen saugte die Lunge, während 
sie mit überschüssigem Blut sich füllte. Es kann daher keinem Zweifel 
unterliegen, dass die Grossmannschen Versuche unter den Bedingungen, 
wie der Autor sie zuerst demonstriert hat, wirkliche Fakta aufdecken. 

Sind nun die Bedingungen, unter welchen v. Basch am Modell 
und Grossmann am Tier eine Gefässüberfüllung der Lunge erzielte, 
denjenigen Bedingungen vergleichbar, bei welchen am Menschen eine 
Lungenhyperämie beobachtet wird? 

Wenn das nicht der Fall ist (und cs ist tatsächlich nicht der Fall, 
wie wir gleich sehen werden), so muss eine Methodik ausfindig gemacht 
werden, die es ermöglicht eine Lungenhypcrämio am Tier zu erzeugen, 
die denselben Bedingungen entspricht, wie sic am Menschen in die Er¬ 
scheinung tritt. 

Vor allen Dingen ist darauf aufmerksam zu machen, dass der 
v. Baschsche Urversuch an einer Lunge vorgenommen wurde, die aus 
dem Thorax herausgelöst war. Der Einfluss des geschlossenen Thorax 
auf die Lungenentfaltung und die Lungenspannung war demnach voll¬ 
ständig eliminiert. Auch aus den Grossmannschen Versuchen, bei 
welchen das Verhalten des Lungenbinnenraumes geprüft wurde, ersehen 

1) Schestopal, Ueber die Pathogenese des Asthma bronchiale. Dissertation. 
Moskau 1901. (Russisch.) 
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wir, dass der Thorax in kleinerem oder grösserem Umfange ge¬ 
öffnet war. 

Nun wird wohl Jedermann zugeben, dass ein Lungenzustand, bei 
welchem der Thorax eröffnet ist, ganz anders bewertet werden muss, 
als derjenige, bei welchem die Lunge allenthalben vom Brustkasten 
bedeckt ist. Es muss daher von vornherein fraglich erscheinen, ob cs 
berechtigt ist von Veränderungen im ersten Zustand auf gleiche Ver¬ 
änderungen im letzterwähnten Zustand zu schliessen. Die Berechtigung 
zu solchen Schlussfolgerungen ist offensichtlich zu bestreiten, weil die 
Bedingungen, unter welchen eine Blutüberfüllung der Lungen in beiden 
Fällen sich äussern muss, von einander gänzlich verschieden sind. 

Man könnte nun freilich einwenden, dass eine experimentelle Lungen¬ 
hyperämie, wie sie Grossmann erzeugte — durch Obturation des 
linken Vorhofs, durch Quetschung des linken Ventrikels oder durch 
Kompression der Aorta oberhalb des Zwerchfells — nur bei Eröffnung 
des Thorax ermöglicht wird. Dieser Einwand ist aber nicht stichhaltig, 
da wir Eingriffe kennen, durch welche eine Lungenhyperämio bei ge¬ 
schlossenem Thorax erzielt werden kann. Eine Blutstauung in den 
Lungen kommt zustande z. B. nach Einführung eines Obturators in den 
linken Ventrikel von der Karotis aus. Ferner beobachtet man, wie ich 
cs gezeigt habe, eine vermehrte Blutansammlung in den Lungen nach 
Vagusreizung. Schliesslich käme noch der Erstiokungsversuch in Be¬ 
tracht. Freilich hat nun auch Grossmann derartige Versuche angestellt) 
und werden wir daher auf dieselben bei der Beurteilung der Frage, was 
sie eigentlich beweisen, später ausführlicher zurückkommen. 

Wir stellen nach alledem für die Beurteilung der Frage, wie eine 
Blutgefässüberfüllung der Lungen den Alveolarraum beeinflusst, a’s Be¬ 
dingung die Vornahme der Versuche bei geschlossenem Thorax. 


Bevor wir an die Beschreibung unserer hierher gehörigen Versuche 
gehen, ist es angebracht, einige Worte zu sagen darüber, wie der Blut¬ 
gehalt (bzw. Luftgehalt) der Lunge sich ändert, wenn gewisse Nerven¬ 
bezirke elektrisch gereizt werden. 

Es ist nun von vornherein jedermann klar, dass jedes Organ bei 
stärkerer Blutfüllung an Volumen zunehmen, bei verminderter Blutfüllung 
dagegen an Volumen abnehmen muss. Wenn die Lunge durch Blutfülle 
schwillt, so muss diese Schwellung eine Aenderung des Pleuradruckes 
zur Folge haben. Hierbei gilt als selbstverständliche Voraussetzung, dass 
andere, den Pleuradruck modifizierende Momente ausgeschaltct sind. Da 
nun die Lunge ausser der äusseren Oberfläche auch noch eine innere 
Fläche (Binnenraum) besitzt, so ist zu erwarten, dass eine vermehrte 
Blutfülle der Lungen Druckänderungen auch im Binnenraum hervorrufen 
wird. Bei der Beurteilung eventueller Aenderungen des Innendrucks 
muss man natürlich ebenfalls in der Lage sein, richtig abschätzen zu 
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können, ob die zu beobachtenden Druckänderungen durch Blutfülle oder 
durch andere Einwirkungen hervorgebracht werden. 

Wir halten es daher für notwendig, dass behufs Beurteilung eventueller 
Volumsveränderung der Lunge sowohl der Pleuradruck als auch der 
Druck des Lungenbinnenraumes gemessen wird. 

Da nun jedoch der Pleuradruck nicht nur vom Volumen der Lunge 
abhängig ist, sondern in noch viel höherem Masse durch die Thorax- 
bzw. Zwerchfellexkursionen beeinflusst wird, so ist es klar, dass wir 
nur dann Verständnis von der Bedeutung des jeweiligen Pleuradruckes 
erlangen können, wenn wir gleichzeitig auch die Grösse der Thorax- 
bzw. Zwerchfellexkursionen registrieren. 

Was den Druck im Lungenbinnenraum anlangt, so ist derselbe von 
den Experimentatoren bisher in der Weise gemessen worden, dass man 
die Druckänderung durch eine Trachealkanüle direkt auf eine Mareysche 
Kapsel einwirken liess. Eine derartige Methodik hat jedoch ihre grossen 
Mängel, da sie nur bei Atmungsstillstand vorgenommen werden kann. 
Unvergleichlich belehrender muss dagegen eine Methode sein, die es ge¬ 
stattet, Aufschlüsse über den Innendruck der Lunge zu erhalten nicht 
nur während des Atmungsstillstandes, sondorn auch während der Atmung 
selbst, wobei dann zugleich das Quantum der in- und exspirierten Luft 
gemessen werden kann. Zugleich ermöglicht eine solche Versuchs¬ 
anordnung dann auch sich Einblick zu verschaffen über Druckänderungen 
des Lungenbinnenraumes, wie sic sich nach dem experimentellen Ein¬ 
griff (Nervenreizung usw.) gestalten, und gerade die Erscheinungen dieser 
Nachwirkung des Reizes sind, wie wir es später sehen werden, von nicht 
zu unterschätzender Bedeutung. Denn wenn wir z. B. den Effekt einer 
peripheren Vagusreizung auf den Innendruck der Lunge, nur während 
der Reizung selbst, graphisch darstellen, so haben wir es mit einer 
Kombination von Druckwirkungen zu tun, denn der Vagusreiz bewirkt 
nicht nur eine Beeinflussung der von den Nerven versorgten glatten 
Muskulatur, er hat vor allen Dingen auch eine Rückwirkung aufs Herz, 
und es fragt sich daher, ob diese Herzwirkung nicht Aenderungen im 
kleinen Kreislauf hinterlässt. Die Druckänderungen, welche ein Vagus¬ 
reiz durch Beeinflussung der glatten Muskulatur bewirkt, verschwinden, 
sobald der Reiz aufhört. Ob auch die Zirkulationsänderungen, die durch 
Beeinflussung des Herzvagus möglicherweise im kleinen Kreislauf auf- 
treten, nach Aufhören des Reizes ebenfalls gleich verschwinden, ist von 
vornherein nicht zu bestimmen, das soll eben erst untersucht werden. 
Falls jedoch ein Herzvagusreiz im kleinen Kreislauf eine Nachwirkung 
hinterlässt, so ist es möglich, dass eine solche Nachwirkung auch 
Aenderungen des Lungenbinnendruckes zeitigt, und daher ist es wichtig, 
dass man eine Untersuchungsmethode benutzt, die es gestattet, das 
Quantum der in- und exspirierten Luft auch längere Zeit nach der 
Reizung direkt zu messen. 
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Um nun einen Einblick in die Aenderungen der Luft- und Blut¬ 
kapazität der Lungen, wie sie bei gewissen experimentellen Eingriffen 
zutage treten, zu gewinnen, haben wir folgendes Verfahren angewandt: 

Das narkotisierte Tier (wir haben ausnahmslos an Hunden experimentiert) wird 
tracheotomiert und in die Trachea eine Kanüle eingebunden. Die Kanüle besitzt ein 
Seitenrohr, welches mit einem Doppelhahn versehen ist. Das Seitenrohr steht ver¬ 
mittelst eines kurzen Schlauches mit einer ca. 50 Liter fassenden Atemflasche in 
Verbindung. Von der Atemflasche führt ein Schlauch zu einer Mareyschen Kapsel. 
Der Doppelhahn der Trachealkanüle hat den Zweck, das Tier nach Bedarf entweder 
aus der Atemflasche respirieren zu lassen, oder aber auch ihm Gelegenheit zu geben, 
seinen Atembedarf ans der Zimmerlufi zu befriedigen. Beides zugleich auszuführen, 
gestattet die Konstruktion des Hahnes nicht. Wenn der Hahn so gedreht ist, dass 
das Tier aus der Flasche und in sie hinein atmet, so entstehen in der Flasche natür¬ 
licherweise Druckschwankungen, welche die Mareysche Kapsel am Kymographen auf¬ 
zeichnet. Die Flasche ist mit verschliessbaren Seitenrohren versehen, durch welche 
mit Hilfe eines Blasebalges die Luft in der Flasche jederzeit erneuert werden kann. 
Die Trachealkanüle ist in der Richtung zum Larynx verschlossen. 

In der soeben geschilderten Versuchsanordnung haben wir also ein 
Verfahren, das uns gestattet, nicht nur die Druckänderungen, wie sie im 
Lungcnbinnenraum beim betreffenden experimentellen Eingriff und nach 
demselben sich gestalten, zu beobachten, sondern wir haben die Möglich¬ 
keit, auch das Quantum der in- und exspirierten Luft genau zu messen. 

Um Aufschluss zu gewinnen über Aenderungen des Lungenumfanges, 
muss man sowohl den Intraplcuraldruck, als auch die Thoraxelevationen 
registrieren. Vollständiger wäre es noch, wenn zugleich auch die 
Zwerchfellexkursionen graphisch dargestellt würden. Wir haben uns aber 
überzeugt, dass aus dem Verhalten des Pleuradruckes zum Thorax- 
umfang allein schon zuverlässige Schlüsse gezogen werden können darüber, 
ob der Lungenumfang zu- oder abnimmt. 

Zur Messung des Pleuradruckes haben wir eine eigens dazu kon¬ 
struierte Kanüle benutzt. Die Kanüle und ihre Anwendung ist in einer 
unserer früheren Arbeiten 1 ) genauer beschrieben. Von der Pleurakanüle, 
die in der rechten Thoraxhälfte angebracht wurde, und vom Thorako- 
graphen führt je ein Schlauch zu je einer Mareyschen Kapsel. Wir 
erhielten somit am Kymographen drei über einander liegende Kurven, von 
welchen die obere vom Thorakographen herrührte, die zweite den Pleura¬ 
druck darstellte, die untere uns Aufschluss gab über das Verhalten des 
Lungcnbinnenraumes. 

Betrachten wir nun zunächst die Verhältnisse, wie sie sich an der 
Lunge gestalten, wenn beide (undurchschnittenen) Vagi am Halse elektrisch 
gereizt werden. Bei einer derartigen Reizart haben wir es sowohl mit 
peripherischen, als auch zentralen Vaguswirkungen zu tun. Peripher- 
wärts erfolgt die Wirkung einerseits auf die Bronchialmuskulatur, auf 


1) Sihle, Experimentelle Stadien über den Alveolardruck der Langen and über 
den Druck im Pleuraraum. Archiv für Anat. u. Physiologie. Suppl. 1905. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 66. Bd. ll.lu.2. Q 
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den Oesophagus, den Magen usw., andererseits auf das Herz. Zentral- 
wärts kommt für unsere Zwecke hauptsächlich die Wirkung auf das 
verlängerte Mark (vasomotorisches und Atemzentrum) in Betracht. 

Figur 1. Die Strecke a zeigt die Verhältnisse, wie sie sich am Kymographen bei 
ruhiger Atmung darboten. Bei c erfolgte eine doppelseitige Reizung mit einer Starke 
von 10 cm Rollenabstand. Die Strecke b bezeichnet die Zeit, in welcher, als Vor¬ 
bereitung zur Reizung, an den Leitungsschnüren gerührt wurde. Das Erfassen der 
Leitungsschnüre wird vom Vagus schon als geringer Reiz empfunden und wir sehen, 
dass der Thorax (oberste Kurve) verstärkte und etwas beschleunigte Inspirationen 
macht. Dementsprechend sehen wir auch verstärkte Schwankungen des Pleural¬ 
druckes, wobei letzterer eine Neigung zum Steigen aufweist. Auch der Atemflaschen¬ 
druck (unterste Kurve) zeigt eine, wenn auoh geringe, so doch unverkennbare Tendenz 
zum Steigen. Während der Reizung ändert sich das Bild in brüsker Weise. Der 
Thorax vollführt sehr beschleunigte, hochgradige Atembewegungen, was in ent¬ 
sprechender Weise in hochgradigem Wechsel des Atemflaschendruckes sich doku¬ 
mentiert. Nichts Analoges sehen wir jedoch auf der Pleurakurve. Der Druck ist im 
Pleuraraum bedeutend positiv geworden, zeigt dabei geringe Schwankungen, und was 
dabei besonders zu beachten ist, er bleibt während der Dauer der Reizung nicht auch 
in Inspirationsphase positiv. Dieses Positivbleiben des Pleuradruckes in Inspirations¬ 
phase haben wir bei doppelseitiger Vagusreizung häufig (nicht immer) beobachtet, und 
zwar bei Reizung nicht nur der intakten Vagi, sondern auch bei Reizung der 
peripheren Enden dieses Nerven, und ist diese Tatsache in unserer Arbeit über den 
Alveolardruck der Lungen (1, c) schon beschrieben worden. Auch bei Reizung des 
Dünndarmes haben wir nicht selten dasselbe Phänomen beobachtet. 1 ) Auf die 
Deutungsversuche dieser Erscheinung sind wir in den betreffenden Arbeiten des 
näheren eingegangen, ohne jedoch vollständig einw r andsfrei diese Frage lösen zu 
können. Für den Zweck vorliegender Arbeit ist dieses Phänomen von nebensächlicher 
Bedeutung, weshalb wir von ihm auch absehon wollen. Für uns ist es wuchtig zu 
erfahren, wie sich Luft- und Blutkapazität der Lungen verhalten. w r enn die Reizung 
beendet ist, und da überzeugen wir uns, dass die Nachwirkung des Reizes eine lang 
anhaltende ist. Zunächst fällt es auf, dass der Atemflaschendruck nach der Reizung 
bedeutend gestiegen ist und längere Zeit hindurch erhöht bleibt. Eine Erhöhung des 
Atemflaschendrucks kann nur erfolgen, wenn Lungenluft in die Atemflasche gedrängt 
wird, d. h. wenn die Luflkapazität der Lungen abnimmt. Diese Verminderung der 
Luftkapazität ist jedoch keineswegs die Folge einer verstärkten Exspirationsstellung 
des Thorax. Wir sehen auf der oberen Kurvenreihe, das die Exspirationsmaxiraa des 
Thorax auf demselben Niveau verlaufen, wie vor der Reizung. Wir bemerken ferner, 
dass auch verstärkte Inspirationsbewegungen des Thorax nicht imstande sind, den 
Luftgehalt der Lungen auf das Normalmass zurückzubringen. Bei d sind die In- 
spirationsmaxima des Thorax ungefähr doppelt so hoch, wie vor der Reizung bei a. 
Dementsprechend müsste man, wenn die Verhältnisse in den Lungen wieder zur Norm 
zurückgekehrt wären, eine adäquate Senkung des Druckes in der Atemflasche er¬ 
warten. Wir sehen jedoch, dass im Gegenteil trotz stärkeren Inspirationszuges des 
Thorax der Atemflaschendruck gestiegen ist, dass, mit anderen Worten, ein Teil der 
Lungenluft, der in die Atemflasche entwichen ist, von der Lunge nicht mehr zurück¬ 
gesaugt werden kann. Zugleich fällt es auf, dass ungeachtet der verstärkten inspira¬ 
torischen Erweiterung des Thorax (e, f, g) die Druckschwankungen in der Atem¬ 
flasche nur geringfügig sind. Dieselben fallen sogar kleiner aus, als bei ruhiger 
Atmung vor der Reizung (a). 


1) Sihle, Ueber den Einfluss von Dünndarm- und Ischiadikusreizung auf die 
Luft- und Blutkapazität der Lungen. Archiv für (Anat.) u. Physiologie. II. 1907. 
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Eine Erklärung dieser Erscheinung werden wir finden, wenn wir unser Augen¬ 
merk auf die Verhältnisse richten, wie sie sich nach der Reizung im Pleuraraum ge¬ 
stalten. Wir sehen, dass gleich nach der Reizung der Pleuradruck hochgradige 
Schwankungen aufweist, wobei derselbe in Exspirationsphase stark positiv bleibt. 
Wenn dabei die positiven Pleuradruckausschläge weiterhin auch die Tendenz zum 
Sinken darbieten, so ist es doch unverkennbar, dass der Pleuradruck eine längere 
Zeit (Strecke e—-g) höher bleibt, als bei ruhiger Atmung vor der Reizung (a). Wir 
ßnden also als Nachwirkung des Vagusreizes folgende Verhältnisse: Der Thorax¬ 
umfang ist am Schluss der Exspiration derselbe, wie er vor der Reizung war; die 
Luftkapazität der Lungen hat sich verringert, der Pleuradruck ist aber trotz des ver¬ 
ringerten Luftgehaltes der Lungen gestiegen. Das Lungenvolumen hat also offenbar 
zugenommen. 

Nun könnte man daran denken, dass die Steigerung des Athemflasohendruckes, 
sowie des Druckes im Pleuraraum, nicht auf eine Anschwellung der Lunge zurück¬ 
geführt zu werden braucht, da eine eventuell erfolgte erhöhte Leistung der Bauoh- 
presse die genannten Druckkurven ebenfalls in die Höhe treiben konnte. Dass solches 
in gewissem Masse die Erhöhung der Druckwerte bedingen kann, ist ohne weiteres 
zuzugeben. Wir überzeugen uns jedoch sehr bald davon, dass die Bauchpresse bei 
den genannten Erscheinungen garkeine, oder nur eine geringe Rolle spielt, wenn wir 
bei den Versuchen die Wirkung der Bauchmuskeln eliminieren, d. h., wenn wir die 
Bauchmuskeln der Länge nnd der Quere nach breit spalten. Auch dann sehen wir, 
dass nach der Reizung die Luftkapazität der Lunge abnimmt und der Pleuradruck 
steigt. Die Lunge schwillt an. 

Wenn wir die Erscheinungen, wie sie auf den Kurven dargestellt 
sind, weiter verfolgen, so sehen wir, dass bald nach g die Atmung eine 
ruhigere wird und die Verhältnisse in der Lunge das Bestreben zeigen 
allmählich zur Norm zurückzukehren. Aber auch am Schlüsse der Kurven 
ist die Norm noch nicht eingetreten. Wir sehen freilich, dass die Pleura¬ 
druckschwankungen wiederum auf demselben Niveau erfolgen, wie vor 
der Reizung. Wenn wir aber einen Blick auf die Kurve des Atem¬ 
flaschendruckes werfen, so sehen wir, dass die Druckschwankungen immer 
noch in einer höheren Ebene liegen, als vor dem Reiz, dass also die 
Luftkapazität der Lunge immer noch um Einiges vermindert ist. Die 
Kurve des Thorakographen zeigt dagegen an, dass der Thorax an Umfang 
sogar etwas zugenommen hat (die Respirationspausen liegen auf einer 
höheren Ebene, als zu Anfang der Kurve). Also trotz Erweiterung 
des Thorax eine Verminderung der Luftkapazität der Lungen. Daraus 
folgt, dass die Lunge im Verhältnis zur Norm noch immer nicht ab¬ 
geschwollen ist. 

Wir haben also im vorliegenden Versuch als Nachwirkung der 
Reizung beider Vagusstämme eine Voluraszunahrae der Lunge erhalten, 
die längere Zeit anhält und erst allmählich zur Norm zurückkehrt. Diese 
Volumszunahme kann nur auf stärkere Blutfüllung der Lunge bezogen 
werden, als Folge der Einwirkung des Vagusreiz es auf die Herzarbeit. 
Da in diesem Falle die Vagi nicht durchschnitten waren und infolgedessen 
der Reiz auch in zentripetaler Richtung fortgeleitet wurde, so ist es 
möglich, dass an der Zirkulationsänderung auch das verlängerte Mark 

8 * 
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bezw. das vasomotorische Zentrum teilgenommen hat. Der Hauptanteil 
an der Zirkulationsänderung muss jedoch der peripher verlaufenden Reizung 
zugeschrieben werden, da Reizungen beider peripheren Enden nach Durch¬ 
schneidung der Nerven ganz analoge Kurvenbilder geben. 

Die auf Figur 1 verzeichneten Kurven stellen nur einen Repräsentanten 
vieler Versuche dar, bei denen es sich herausstellte, dass jedesmal nach 
Reizungen, welche den Halsvagus entweder direkt beeinflussten, oder 
welche auf dem Wege des Reflexes zu ihm gelangten, das Lungenvolumen 
zunahm. Wir haben Versuche veröffentlicht, bei welchen der Trigeminus 
(bezw. die Nasenschleimhaut) elektrisch und chemisch gereizt wurde 1 ), und 
bei welchem jedesmal als Nachwirkung des Reizes die Lungenschwellung 
konstatiert werden konnte. Ferner haben wir eine Versuchsreihe publi¬ 
ziert, in welcher der Dünndarm und Ischiadikus gereizt wurde. 2 3 * ) Nach 
Reizungen des Dünndarms erfolgte ebenfalls allemal eine Volumszunahme 
der Lungen, und zwar mussten wir selbstverständlicherweise annehmen, 
dass in diesen Versuchen sowohl, wie auch in den Versuchen mit Trige¬ 
minusreizen die Beeinflussung des Herz- und Lungenvagus reflektorisch 
auf dem Wege durch das verlängerte Mark zu Stande kam. 

Nach all’ den genannten Reizungen schwillt die Lunge an, und 
diese Schwellung kann nur durch stärkere Blutfüllung erklärt werden. 
Aber was jedoch dabei noch bemerkenswert ist, ist der Umstand, dass 
die Lungenschwellung allemal von einer Verminderung der Luftkapazität 
begleitet wird. Wenn also die Lungenschwellung durch Blutüberfüllung 
hervorgerufen war, so bedingte diese Blutfülle eine Verkleinerung des 
Alveolarraumes. 

Diese Befunde stehen nun in direktem Gegensatz zu den Behaup¬ 
tungen v. Baschs und Grossmanns, nach welchen eine Blutüberfüllung 
der Lungen den Alveolarraum vergrössern müsse. An dieser Behauptung 
hält Grossmann auch jetzt noch fest, denn in der Festschrift für Prof. 
L. v. Schroetter 8 ) sagt er anlässlich der Besprechung der Lehre vom 
Bronchospasmus, er habe den „unumstösslichen Beweis“ erbracht, „dass 
infolge Blutstauung in den Lungengefässen der intrapulmonale Druck 
sinkt“ (S. 191). An anderer Stelle sagt er: „Blutstauung in der Lunge 
an und für sich führt konstant und ausnahmslos zur Vergrösserung 
des intrapulmonalen Raumes“ (S. 188). 

Obwohl nun unsere Versuche gezeigt haben, dass eine Blutanhäulung 
in den Lungen mit einer Verkleinerung des Alveolarraumes einhergeht, 
und wir schon auf Grund dieser Befunde zu einer Kritik der Gross man nschen 


1) Sihle, Experimentolle Untersuchungen über Veränderungen des Lungen¬ 
volumens und der Lungenkapazität bei Reizung der Nasenschleimhaut. Arch. f. (Anat. 
und) Physiologie. Suppl. 1906. 

2) Sihle, 1. c. 

3) Gross mann, Die Lehre vom Bronchospasmus. Zeitschr. f. klin. Med. 

Bd. 62. 1907. 
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Untersuchungen schreiten könnten, haben wir es dennoch vorgezogen, 
noch weiteres Material zur beregten Frage zu sammeln. 

Zunächst erschien es uns wichtig zu erfahren, wie sich Blut- und 
Luftkapazität zu einander verhalten, wenn die Vagusreizung unter statischen 
Bedingungen (Kurarewirkung) erfolgt. Nachdem wir uns darüber Auf¬ 
klärung verschafft, wollten wir dann weiter untersuchen, welch eine 
Rückwirkung die Aufblasung eines Obturators im linken Ventrikel auf 
den Pleuradruck und auf den Druck im Binnenraum der Lunge zeitigt. 

Dass Herr Prof. Werigo in liebenswürdiger Bereitwilligkeit es ge¬ 
stattete auch diese unsere Untersuchungspläne in seinem physiologischen 
Institut zur Ausführung zu bringen, dafür zu danken ist uns eine 
angenehme Pflicht. 

Figur IIA. Am narkotisierten und kurarisierten Tier werden nach Aussetzen 
der künstlichen Atmung beide peripheren Vagüsstümpfe mit einer Stromstärke von 
6 cm Rollenabstand gereizt. Wir sehen, dass auf der Pleurakurve der diastolische 
Herzstillstand während der Vagusreizung deutlich zum Ausdruck gekommen ist. Der 
Pleuradruck ist während der Diastole merklich gestiegen. Gleich nach dem Vagusreiz 
beginnt der Pleuradruck allmählich anzusteigen und erreicht bei a sein Maximum, um 
dann allmählich wieder bis b langsam abzusinken, wobei der Druck aber immer noch 
deutlich höher bleibt, als vor der Reizung. Auf der Thorakographenkurve sehen wir, 
dass der Thorax, entprechend dem Ansteigen des Pleuradruckes, sich gleichfalls, wenn 
auch nur um ein Geringes, erweitert (a); er ist auch bei b noch ein wenig weiter, als 
vor der Reizung, denn die Thorakographenlinie ist bei a und b von der Abszisse 
weiter entfernt, als vor dem Reiz. Dabei fällt es nun auf, dass der Atemflaschendruck 
absolut gar keine Veränderung zeigt. Die Linie des Atemflaschendruckes verläuft in 
einer ununterbrochenen Horizontalen, was aus dem fortlaufend gleichen Abstand dieser 
Linie von der Abszisse zu ersehen ist. Der Intrapulmonaldruck ist also in diesem 
Falle durch den Vagusreiz nicht beeinflusst worden. Das geringe Ansteigen der 
Thorakographenlinie erklärt sich durch den Umstand, dass der Thorax durch den 
verminderten negativen Intrapleuraldruck nicht mehr so stark einwärts gezogen wird. 
Wir haben demnach folgende Konstellation: Bedeutendes Ansteigen des Pleuradruckes, 
geringe Erweiterung des Thorax und Unverändertbleiben des Druckes im Binnenraum 
der Lunge. Aus diesen drei Faktoren können wir den Schluss ziehen, dass das Volumen 
der Lunge nach dem Vagusreiz zugenommen hat. Da nun solch eine Vergrösserung des 
Lungenvolumens nur auf vermehrte Biutfüile bezogen werden kann, so ersehen wir aus dem 
vorliegenden Versuch, dass die durch die gesteigerte Blutansammlung bedingte Lungen¬ 
schwellung sich in keiner W r eise in der Richtung zum Binnenraum hin geltend gemacht 
hat. Die Schwellung ist lediglich in der Richtung zur Oberfläche d. h. zum Pleura¬ 
raum zum Ausdruck gekommen. Ganz analoge Erscheinungen beobachten wir auf 

Figur IIB. Wir sehen, dass in diesem Versuche nach der Vagusreizung der 
Pleuradruck in einem steileren Bogen ansteigt und bis zum Ende des Versuches gleich¬ 
falls bedeutend höher bleibt, als vor der Reizun-g. Zu gleicher Zeit erweitert sich, 
mit dem Ansteigen des Pleuradruckes, auch der Thorax um ein Geringes. Der 
Atemflaschendruck bleibt jedoch, ganz wie im vorhergehenden Versuch, vollständig 
unverändert. 

Diese beiden Versuche zeigen also deutlich, dass eine Lungen¬ 
schwellung infolge von vermehrter Blutfülle den Luftgehalt der Lunge 
nicht zu beeinflussen braucht. Der Alveolarraum ist in diesen Fällen 
durch vermehrte Blutanhäufung nicht verkleinert worden. Er ist aber 
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auch nicht grösser geworden. Nun könnte man sich hier noch die Frage 
vorlegen, ob die Lungenschwellung bezw. das Ansteigen des Pleuradruckes 
als eine Folge der Vagusreizung angesehen werden muss. Es könnte ja 
ebensogut denkbar sein, dass die beim Aussetzen der künstlichen Atmung 
allmählich sich steigernde Asphyxie den Grund zur vermehrten Blut¬ 
ansammlung in den Lungen abgegeben habe. Eine solche Annahme 
erweist sich jedoch als nicht stichhaltig. Denn wenn man, wie wir es 
taten, am selben Tier nach Aussetzen der Atmung die Vagusstümpfe 
nicht reizt, so erfolgt bei derselben Zeitdauer der Atmungsaussetzung 
noch keine Lungenschwellung. Die asphyktische Lungenschwellung tritt 
erst bedeutend später in die Erscheinung. 

Figur 1IC. Im vorliegenden Versuch (unter Kurare) wurden die peripheren 
Vagusstümpfe mit einer Stromstärke von 5 cm Rollenabstand gereizt. Diie Reizungen 
erfolgten sechsmal hintereinander in Intervallen von 10—20 Sekunden. Wir sehen, 
dass der Pleuradruck während der Vagusreizung jedesmal, entsprechend der diastoli¬ 
schen Erweiterung des Herzens, um ein Weniges steigt, um jedesmal nach der Reizung 
wieder auf sein ursprüngliches Niveau zu sinken. Am Ende des Versuches zeigt der 
Pleuradruck dieselbe Höhe, wie zu Anfang des Versuches. Zugleich sehen wir, dass 
die Drucklinie des Thorakographen zu Anfang und zu Ende des Versuches auf einem 
gleichen Niveau liegt. Der Thoraxumfang ist also der gleiche geblieben. Daraus 
folgern wir, dass dio Lunge trotz wiederholter Vagusreizung, in der Richtung zum 
Pleuraraum keine Ausdehnung erfahren hat. Anders steht es mit dem Binnenraum. 
Wir sehen, dass der Atemilascbendruck am Ende des Versuches um ein Deutliches 
höher geworden ist, als zu Anfang desselben, denn die Linie des Atemflaschendruckes 
ist am Ende des Versuches von der Abszisse weiter entfernt, als zu Beginn. Das 
beweist, dass der Luftgehalt der Lunge um ein gewisses Quantum abgenommen hat. 
Der Alveolarraum hat sich also verkleinert oder, was in diesem Falle dasselbe bodoutet, 
die Lunge ist in der Richtung zum Binnenraum um ein Weniges geschwollen. 

Man könnte hier nun möglicherweise einwenden wollen, dass an der 
Steigerung des Atemflaschendruckes nicht eine Verkleinerung des Alveolar¬ 
raumes, sondern ein Bronchospasmus teilgenommen habe. Eine der¬ 
artige Annahme könnte aber nur Geltung haben für die Dauer der Reizung 
selbst, denn mit Sistierung des Reizes hört auch die eventuelle Kontraktion 
der Bronchien auf. Auf der Kurvenlinie des Atemflaschendruckes sehen 
wir, dass während der Dauer der Vagusreizung der Atemflaschendruck 
jedesmal ein wenig ansteigt, um mit Aufhören des Reizes wiederum 
abzusinken. Möglich ist es daher, dass an dieser Drucksteigerung die 
Bronchialmuskeln beteiligt sind, doch ist das sicherlich nicht der ein¬ 
zige Grund, denn wenn die Bronchialmuskeln sich kontrahieren, so ver¬ 
kleinert sich damit ein Bestandteil des Thoraxinhaltes, und die Folge 
müsste sein, dass entsprechend dieser Verkleinerung der Pleuradruck 
wirkt. Wir sehen jedoch, dass im Gegenteil der Druck im Pleuraraum 
jedesmal während der Vagusreizung ansteigt, zugleich erweitert sich um ein 
Geringes jedesmal auch der Thorax. Deshalb werden wir wohl nicht 
irregehen, wenn wir die während der Vagusreizung zu beobachtende Er¬ 
hebung aller drei Kurvenlinien hauptsächlich auf die durch den Reiz 
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bedingte diastolische Erweiterung des Herzens zurückführen. Abgesehen 
von diesen, dem Reiz entsprechenden, Hebungen des Atemflaschen* 
druckes müssen wir die allmähliche, bis zum Ende des Versuches, zu 
beobachtende Steigerung des Druckes in der Atemflasche einer Ver¬ 
kleinerung des Alveolarraumes zuschreiben. Die Lunge ist in diesem 
Versuch, im Gegensatz zu den vorhergehenden, in der Richtung zum 
Binnen raum geschwollen. 

Figur 1ID. Jn diesem Versuch haben wir das kurarisierte Tier ohne irgend¬ 
welche andere Eingriffe, durch Asphyxie allmählich zu Grunde gehen lassen, indem 
wir von der künstlichen Atmung weiter keinen Gebrauch machten. Wir sehen, dass 
lange Zeit hindurch der Pleuradruck, sowie der Druck in der Atemflasche unverändert 
bleibt. Erst bei a, d. h. circa iy 2 Minuten nach Aussetzung der Atmung, sehen 
wir ein geringes Ansteigen des Pleuradruckes, wobei zugleich auch der Druck in der 
Atemflasche höher wird. Die Lunge schwillt etwas an, und zwar sowohl in der 
Richtung zum Pleura-, als auch zum Binnenraum. Bald jedoch sinkt wieder der 
Pleuradruck und bleibt bis zum Schlüsse auf derselben Höhe, wie zu Anfang des Ver¬ 
suches. Der Atemflaschendruck bleibt dagegen erhöht und demzufolge der Alveolar¬ 
raum verkleinert. Die Lunge ist daher zum Schlüsse des Versuches immer noch um 
Einiges geschwollen. Der Thorax hat im Verlaufe des ganzen Versuches seine Weite 
nicht geändert. 

Die Anschwellung der Lunge ist nun selbstverständlich als die Folge einer ver¬ 
mehrten Blutfülle aufzufassen, und wenn auch die Blutanhäufung nur in geringem 
Grade erfolgt ist, so bat sie nichtsdestoweniger den Binnenraum der Lunge in deutlich 
erkennbarer Weise zu verkleinern vermocht. 

Wenn wir nun die Kurventafeln untereinander vergleichen, so sehen 
wir vor allen Dingen, dass eine Lungenschwellung in dreierlei Weise sich 
manifestieren kann. Die Anschwellung kann erfolgen lediglich in der 
Richtung zum Pleuraraum, so dass der Intrapulmonaldruck vollständig 
unverändert bleibt (Fig. IIA und IIC). Ferner kann die Schwellung in der 
Richtung zum Binnenraum erlolgen, wobei der Intrapulmonaldruck steigt, 
der Druck im Pleuraraum dagegen keine Aenderungen aufweist (Fig. IIC). 
Schliesslich kann die Lungenschwellung nach beiden Richtungen sich 
äussern, wobei sowohl der Pleuradruck, wie auch der Druck im Binnen¬ 
raum gesteigert wird (Fig. HD). Worauf diese merkwürdigen Ver¬ 
schiedenheiten beruhen, ist vorderhand nicht ohne Weiteres zu entscheiden. 
Man muss dabei an Verschiedenheiten im elastischen Gefüge der Lunge 
denken. Die demonstrierten Kurven haben wir nämlich von verschiedenen 
Tieren mit ein und derselben Mareysehen Kapsel erhalten. Wir sehen, 
dass auf den Figuren IIA und IIB, welche von einem Tiere 
stammen, und auf welchen die Lungenschwellung nur in der Richtung 
zur Pleura zum Ausdruck gekommen ist, der Anfangsdruck im Pleura¬ 
raum ein bedeutend höherer ist, als auf Figur IIC, auf welcher die 
Lungenschwellung in der Richtung zum Binnenraum dargestellt wird. 
Im letzteren Fall ist die Lungenelastizität eine viel grössere. Ob eine 
derartige Ueberlegung eine reelle Basis besitzt, das muss selbstverständlich 
dahingestellt bleiben, denn um darüber sich Klarheit zu verschaffen müsste 
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man erst eine grosse Reihe von Untersuchungen vornehmen. Wir haben 
diesem Gedanken nur Raum gegeben, um zu Nachprüfungen anzuregen, 
denn eine Klarstellung genannter Verhältnisse ist von prinzipieller Wich¬ 
tigkeit und könnte eventuell neue Streiflichter werfen auf Fragen, welche 
in naher Beziehung stehen zur Aetiologie des Emphysems. 

Ferner ersehen wir aus dem Vergleich der Figuren, dass eine Lungen¬ 
schwellung, die bei Atmungsaussetzung am kurarisierten Tier in die 
Erscheinung tritt, durch Vagusreizung beschleunigt werden kann, wie es 
Figur IIA und B zeigen. Zugleich fällt es aber auf, dass die Schwellung 
nicht gleich nach der Reizung sich ausbildet, wie wir das gewöhnlich 
beim spontan atmenden Tier beobachteten, sondern dass sie erst 
bemerkbar wird, wenn schon eine gewisse Zeit nach der Reizung ver¬ 
strichen ist. Diese Tatsache lässt vermuten, dass es für Reizwirkungen 
gewisser Vagusfasern, ähnlich wie wir es vom Accelerans kennen, eben¬ 
falls Latenzperioden gibt. Eine solche Annahme würde auch die Wider¬ 
sprüche aufklären, weshalb die einen behaupten, bei peripherer Vagus¬ 
reizung steige der Druck im linken Vorhof, während die Anderen ein 
Sinken des Vorhofsdruckes beobachten konnten. Zur Erklärung mögen 
folgende Ausführungen dienen: Wenn nach Vagusreizungen, wie wir es 
früher gezeigt haben, die Lunge durch Blutanhäufung schwillt, so kann 
eine solche Schwellung offenbar nur durch Rückstauung vom linken Vor¬ 
hof aus erfolgen. In solch einem Falle muss der Druck im Vorhof 
steigen. Nun beobachtet man aber, dass nach Vagusreizung der Vorhofs¬ 
druck bald steigt, bald sinkt. Dieses wechselvolle Verhalten hat jedoch 
nur Geltung während der Reizung selbst. Nach der Reizung bildet sich, 
wie aus unseren Versuchen an spontan atmenden Tieren hervorgeht, 
jedesmal eine Lungenschwellung aus, woraus zu schliessen ist, dass auch 
in denjenigen Fällen, wo während der Reizung eventuell der Vorhofsdruck 
gesunken war, diese Senkung sehr bald einer Drucksteigerung Platz 
gemacht haben muss, denn es ist nicht gut denkbar, dass eine Blut¬ 
anhäufung in den Lungen nach Vagusreizung mit einem niedrigen Druck 
im linken Vorhof einhergehen kann. Ist nun die Anspruchsfähigkeit der 
Vagusfasern in Bezug auf den Moment des Eintrittes der Reizwirkung 
variabel, so ist es verständlich, dass der Anfangseffekt ebenfalls ungleich¬ 
artig ausfallen muss, während der Endeffekt — die Blutanhäufung in den 
Lungen — immer gleichsinnig bleibt. 

Um einen Einblick in die Verhältnisse des kleinen Kreislaufs, wie 
sie nach verschiedenen experimentellen Eingriffen zu Tage treten müssen, 
zu gewinnen, hat man bisher das Augenmerk hauptsächlich auf die Druck¬ 
änderungen gerichtet, welche in den zu- und abfliessenden Gefässgebieten 
beider Kreisläufe bezw. in den beiden Vorhöfen sich offenbaren. Zu diesen 
Fragen hat ausser anderen insbesondere v. Basch 1 ) ein grosses Material 

1) v. Basch, Allgemeine Physiologie und Pathologie des Kreislaufs. Wien 1892. 
Verlag von Alfred Holder. 
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geliefert, ferner Grossmann (1. c.) und Openchowski. 1 ) Auf Grund 
der gefundenen Druckänderungen schloss man einerseits auf Aenderungen 
des Blutgehaltes der Lunge, andererseits auf Aenderungen des Charakters 
der Herzarbeit. Mehrere von den genannten Autoren aufgestellten Behaup¬ 
tungen sind nicht ohne Widerspruch geblieben, wohl hauptsächlich deshalb, 
weil, wie man aus der Lektüre der betreffenden Arbeiten ersehen kann, 
die Untersuchungsmethodik Resultate zeitigt, die nicht selten mehrdeutig 
sind. Insbesondere kommt diese Mehrdeutigkeit in Frage, wenn es gilt 
zu beurteilen, ob die nach einem gegebenen experimentellen Eingriff zu 
beobachtenden Druckänderungen auf eine Blutanhäufung in den Lungen 
hinweisen oder nicht. Unsere Untersuchungsmethode ist dazu angetan, 
eine derartige Mehrdeutigkeit inbezug auf den Bfutgehalt der Lunge aus- 
zuschliessen, denn diese Methode misst den Blut- und Luftgehalt zu 
gleicher Zeit. 

Alle nach unserer Methode vorgenommenen Untersuchungen haben 
nun gezeigt, dass eine Blutanhäufung in den Lungen kein einziges Mal 
eine Vergrösserung des Alveolarraumes zur Folge gehabt hat. Einige 
Mal blieb bei Lungenschwellung der intrapulmonale Druck unverändert 
(Fig. II, A u. B), d. h. die verstärkte Blutfülle hat den Alveolarraum 
nicht zu verkleinern vermocht. Auf diese Erscheinung, die im Sinne 
der v. Basch-Grossmannschen Lehre gedeutet werden konnte, kommen 
wir später noch zurück. In allen anderen Fällen dagegen beobachteten 
wir, dass mit einer Blutüberfüllung der Lunge eine Verkleinerung des 
Alveolarraumes einhergeht. Besonders deutlich tritt diese Verringerung 
der Luftkapazität hervor in den Versuchen bei spontan atmenden Tieren. 

Wir könnten daher, so scheint es, schon auf Grund dieser Resultate 
die Lehre von der alveolenvergrösserndcn Funktion der Blutgefässüber¬ 
füllung der Lungen ablehnen. Es scheint das jedoch nur so. Tatsächlich 
haben wir auf Grund der bisherigen Untersuchungen nur das Recht darauf 
hinweisen, dass in unseren Befunden keine Bestätigung der v. Basch- 
Grossmannschen Lehre zu finden ist. Wir haben zu Anfang dieses 
Aufsatzes darauf hingewiesen, dass die Grossmannschen Untersuchungen 
durchaus einen exakten und überzeugenden Charakter tragen. Grossmann 
hat, das sei ohne Weiteres zugegeben, mit seiner Untersuchungsmethodik 
bewiesen, dass eine Blutüberfüllung der Lungen den Alveolarraum ver- 
grössert. Unsere Methode beweist das Gegenteil. Es steht also vor¬ 
läufig Tatsache gegen Tatsache. 

Wir werden uns nun bald überzeugen, dass der Widerspruch seine 
Erklärung findet in der Verschiedenheit der Bedingungen, unter welchen 
sowohl Grossmanns als auch unsere Versuche vorgenommen wurden, 
denn Grossmann konnte gar keine anderen Resultate, als diejenigen, 

1) Openchowski, Ueber die Druckverhältnisse im kleinen Kreislauf. Arch. f. d. 
ges. Physiol. Bd. 27. — Das Verhalten des kleinen Kreislaufs gegenüber einigen 
pharmakologischen Agentien etc. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 16. H. 3 u. 4. 
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die er geschildert hat, erhalten. Grossmann hat von seinem Stand¬ 
punkt Recht, ganz so wie wie wir cs von unserem haben. Es fragt sich 
daher nur: wessen Befunde können auf die menschlichen Verhältnisse 
übertragen werden? 

Bevor wir nun auf die Beantwortung dieser Frage eingehen, möchte 
ich noch kurz Versuche schildern, bei denen ein Obturator im linken 
Ventrikel aufgeblasen wurde, wodurch, wie es ja verständlich ist, eine 
Anstauung des Blutes im kleinen Kreislauf erzielt wird. Der Obturator 
wurde am kurarisierten Tier durch die Karotis eingeführt und nach dem 
Versuch durch die Sektion seine Lage im linken Ventrikel bestätigt. 
Das Wasserquantum, welches behufs Aufblasung der Obturatorblase in 
dieselben hineingetrieben wurde, betrug, je nach der Grösse des Versuchs¬ 
tieres, 5—7 ccm. Da die Versuchstiere alle im gleichen Sinne ausfielen, 
so sei hier bloss ein derartiger Versuch geschildert. 

Figur IIE. Wir sehen, dass mit Auftreibung des Obturators sowohl der Pleura¬ 
druck als auch der Druck in der Atemflasche ansteigt, während der Thorax seinen 
Umfang nicht verändert. Die Lunge schwillt an und verdrängt einen Teil der Lungen¬ 
luft in die Atem flasche. Also auch verkleinert das in der Lunge angestaute Blut den 
Alveolarraum. 

Man könnte nun aber gegen eine solche Schlussfolgerung zwei Einwände erheben. 
Erstens könnte behauptet werden, dass die Steigerung des Atemflaschendruckes da¬ 
durch zustande gekommen sei, dass der aufgeblasene Obturator das Herz dehnte. 
Das in seinem Volumen vergrösserto Herz müsste dann den intrathorakalen Druck 
erhöhen und dieso Druckerhöhung würde selbstverständlich auch in der Atemflasche 
zum Ausdruck kommen. Dieser Einwand ist aber leicht zu widerlegen. Wir haben 
erwähnt, dass das Wasserquantum, mit welchem in unseren Versuchen der Obturator 
aufgeblasen wurde, 5—7 ccm betrug. Angenommen, das Herz des Tieres wäre so 
klein gewesen, dass 7 ccm Flüssigkeit genügten, um die Ventrikelwände weit aus 
einanderzuschieben, so müsste das aus der Lunge verdrängte Luftquantum dem Raum¬ 
inhalt entsprechen, der gleich ist der Volumszunahme des Herzens infolge der Auf¬ 
blasung des Obturators. Wir können nun genau prüfen, welchem Quantum ver¬ 
drängter Lungenluft die Erhöhung des Atemflaschendruckes entspricht. Diose Art 
und Weise, wie wir uns Aufschluss über das aus der Lunge verdrängte Luftquantum 
verschafften, ist in unserer früheren Publikation der Lungen (1. c.) genau beschrieben. 
Im vorliegenden Versuch entspricht die höchste Erhebung der Atemflascliendrucklinie 
über ihrer eigenen Abszisse einem aus der Lunge verdrängten Luftquantum von 22 ccm. 
Also um dreimal grösser, als der Inhalt des aufgeblasenen Obturators, war die Luft- 
menge, die infolge des experimentellen Eingriffs aus der Lunge entwich. Der erste 
Einwand ist somit widerlegt. 

Die zweite mögliche Einwendung besteht in Folgendem: Bei Auftreibung des 
Obturators im linken Ventrikel kann die Ventrikelscheidowand zu sehr in der Richtung 
zum rechten Herzen vorgebaucht werden; dadurch wird der rechte Ventrikel ver¬ 
kleinert und seine Arbeit beeinträchtigt. Auf diese Möglichkeit weist auch Gross¬ 
mann 1 ) hin. Nun ist der Fall denkbar, dass bei Vorbauchung der Scheidewand in 
den rechten Ventrikel hinein die Zirkulation im rechten Herzen stärker behindert wird, 
als im linken, wodurch der Blutzufluss zur Lunge im Verhältnis zum Abfluss geringer 

1) Grossmann, Weitere experimentelle Beiträge zur Lehre von der Lungen¬ 
schwellung und Lungenstarrheit. Diese Zeitschrift. Bd. 20. Heft 4—6. 1892. 
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ausfallen würde. Der Effekt wäre dann eine Herabsetzung des Biutgehaltes der Lunge, 
was nach Grossmanns Lehren eine Steigerung des Atemdruckes zur Folge hat. 
Eine Verringerung des Blutgehaltes der Lunge muss jedoch mit einer Verkleinerung 
des Lungenvolums einhergehen. Unsere Figur zeigt aber, dass zugleich mit der Stei¬ 
gerung des Atemdruckes auch der Pleuradruck gestiegen ist. Die Lunge ist nicht 
kleiner, sondern grösser geworden, d. h. die Lunge hat sich stärker mit Blut gefüllt, 
und diese vermehrte Blutfülle hat den Atemdruck zum Steigen gebracht, sie hat den 
Alveolarraum verkleinert. 


Wie erklärt es sich nun, dass unsere Untersuchungsergebnisse in 
diametralem Gegensatz stehen zu Grossmanns Resultaten? 

Wir erhalten Aufschluss über diesen Widerspruch in Grossmanns 
eigener Arbeit, welche er unter dem Titel: „Experimentelle Untersuchungen 
zur Lehre vom akuten allgemeinen Lungenödem“ (Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 16. Heft 1—4. 1889) veröffentlicht hat. In dieser Arbeit sind die 
Versuche beschrieben, die Auskunft geben sollten über Aenderungen des 
Binnenraumes der Lunge, wie sie bei Blutüberfüllung dieses Organes zu 
Tage treten. 

Wenn wir die Beschreibung dieser Versuche aufmerksam durch¬ 
mustern, so überzeugen wir uns, dass bei fast allen, den Lungenbinnen- 
raum betreffenden Experimenten der Thorax in kleinerem oder grösserem 
Umfange eröffnet war. Da nun alle unsere Versuche bei geschlossenem 
Thorax vorgenommen wurden, so entsteht unwillkürlich die Frage, ob 
nicht in der Verschiedenheit der Untersuchungsbedingungen die Lösung 
des Widerspruchs gefunden werden kann. Und in der Tat, den Schlüssel 
zu einer derartigen Lösung finden wir in Grossmanns Untersuchungen. 

Im ersten Teil von Grossmanns diesbezüglicher Arbeit (Heft 1 
und 2 des 16. Bandes dieser Zeitschrift) sind fünf Versuche dargestellt, 
in welchen, bei kurarisierten Tieren nach Aussetzen der künstlichen 
Atmung, die Aenderungen des Binnendruckes der Lungen bestimmt 
wurden, wie sie nach yerschiedenen experimentellen Eingriffen zutage 
treten. Um die Lungengefässe mit Blut zu überfüllen, wurden fünf ver¬ 
schiedene Eingriffe vorgenommen. Im ersten Versuch liess man das 
Tier ersticken, im zweiten wurde die Aorta oberhalb des Zwerchfells 
komprimiert, im dritten wurde der linke Vorhof obturiert, im vierten der 
linke Ventrikel zerquetscht. Der fünfte Versuch wurde an der aus¬ 
geschnittenen Lunge vorgenomraen, wobei man die Lungengefässe mit 
defibriniertem Blute injizierte. Weshalb nun nach all’ diesen Eingriffen 
eine Blutüberfüllung der Lungen zu Stande kommen müsse, darauf hier 
näher einzugehen ist nicht unsere Aufgabe. Grossraann hat die Gründe 
ausführlich beleuchtet und wollen wir annehraen, dass seine Begründungen 
zu Recht bestehen. Was die Aenderungen des Binnenraumes betrifft, so 
verschaffte er sich darüber Auskunft, indem er die Trachea des Versuchs¬ 
tieres mit einer Mareyschen Kapsel luftdicht in Verbindung setzte. 

Nach all’ diesen Eingriffen konnte nun, wie aus den vorgeführten 
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Kurven ersichtlich ist, eine Vergrösserung des Lungenbinnenraumes 
beobachtet werden d. h. der intrapulraonale Druck sank, während die 
Lunge sich mit Blut füllte. Dabei war beim dritten und vierten Versuch 
der Thorax in grösserem Umfange eröffnet, im letzten Versuch die Lunge 
aus dem Brustkorb sogar völlig herausgeschnitten. Beim zweiten Versuch 
war im 6. Interkostalraum (oberhalb des Zwerchfells) eine Inzision 
gemacht worden, um vermittelst eines Hakens zur Aorta thoracica zu 
gelangen. Nur im ersten Versuch ist nicht direkt gesagt, ob der Thorax 
eröffnet war; als Ueberschrift der Beschreibung dieses Experimentes, bei 
welchem die Wirkung der Erstickung geprüft wurde, liest man bloss die 
Worte: „Aussetzung der künstlichen Atmung (ohne weitere Eingriffe).“ 
Es ist nun dieser Satz offenbar 'nur so zu verstehen, dass in dem 
betreffenden Versuch kein weiterer Eingriff, wie Aortenkompression, Quet¬ 
schung des linken Ventrikels etc. vorgenommen wurde, dass aber die 
Bedingungen zum Anschlicssen dieser Versuche (bei welchen der Thorax 
eröffnet sein muss) schon erfüllt waren. Denn kurz vorher (S. 170) sagt 
Grossmann: „Selbstverständlich muss man schon vor der Atmungs¬ 
pause alle jene operativen Eingriffe vorgenommen haben, die zur Aus¬ 
führung des Versuches nötig sind, wie Oeffnung des Thorax, Freilegung 
des Herzens, Eröffnung des linken Vorhofs, Einführung und Befestigung 
der nötigen Instrumente etc.“ 

Aus diesen Versuchen dürfen wir nur die eine physiologisch inter¬ 
essante Tatsache ableiten, dass Blutanhäufung in den Lungen bei 
offenem Thorax den Binnenraum vergrössert. 

Dass der umgekehrte Fall bei geschlossenem Thorax eintritt, ersieht 
man aus der zweiten Hälfte der Grossmannschen Arbeit (Heft 3 und 4 
des 16. Bandes dieser Zeitschrift). In diesem zweiten Teil werden 
zunächst Versuche geschildert, bei welchen eine Messung des Binnen¬ 
druckes nicht notwendig ist und von welchen wir daher absehen können. 
Weiterhin geht aber der Autor zu Versuchen über, in welchen das Ver¬ 
halten des Lungenbinnenraumes während der Muskarinwirkung geprüft 
werden soll, denn auch Muskarin erzeugt, wie Grossmann auf Grund 
seiner früheren Untersuchungen behauptet, eine Blutüberfüllung der Lunge. 

Diese Muskarinversuche bedürfen nun, wie aus der Beschreibung 
der Versuche zu ersehen ist, keiner Eingriffe am Thorax. Der Brust¬ 
kasten bleibt uneröffnet, und siehe da! der intrapulroonale Druck steigt 
an, der Lungenbinncnraum verkleinert sich. Dieses Ergebnis ist auch 
für Grossraann überraschend. Er sagt: „Wie lässt sich nun dieses 
von den früheren Versuchen so abweichende Resultat erklären?“ „Es 
könnte zunächst ein Zweifel gegen den aus den früheren Versuchen ab¬ 
geleiteten Satz: dass vermehrte Blutfüllung den Binnenraum der Lunge 
vergrössert, erhoben werden, und zwar dahin lautend, dass die Ver¬ 
grösserung der Alveolen nur bei einem gewissen Füllungsgrade der 
Kapillaren stattfinde, dass aber bei einer übermässigen Füllung, wie sie 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lungenschwellung und Lungenstarrheit v. Basch-Grossmann. 


125 


etwa durch Muskarin hervorgerufen wird, im Sinne der Trau besehen 
Theorie eine Verkleinerung des Alveolarraumes stattfindet.“ „Die An¬ 
nahme von der Möglichkeit eines solchen ganz entgegengesetzten Ver¬ 
haltens des Alveolarraumes bei zu starker Blutfüllung wird aber durch 
jene Versuche vollständig beseitigt, die wir an der ausgeschnittenen 
Lunge angestellt haben.“ Grossmann verfällt garnicht auf den Gedanken, 
dass in diesen Muskarinversuchen eventuell der geschlossene Brustkasten 
die Ursache für die Steigerung des intrapulmonalen Druckes abgegeben 
haben könnte. Er ist so überzeugt von der alveolenvergrössernden 
Funktion der Blutüberfüllung der Lungen (auch bei geschlossenem Thorax), 
dass er für das unerwartete Resultat eine Erklärung sucht und auch gleich 
findet. Er nimmt an, dass das Muskarin die kontraktilen Substanzen 
der Lunge erregt und infolgedessen eine Verkleinerung des Binnenraumes, 
mithin eine Steigerung des intrapulmonalen Druckes infolge von Muskarin¬ 
intoxikation auf einer Kontraktion der glatten Muskelfasern in der Lunge 
beruhe, finden sämtliche eben geschilderte Erscheinungen ihre Erklärung.“ 
Diese Annahme wird zur Lehre erhoben, denn weiterhin lesen wir: „Der 
Bronchial- event. Alveolenkrampl erscheint als ein neues Glied in der 
Kette von Erscheinungen, die als eine Wirkung der Muskarinintoxikation 
auftreten.“ 

Die Berechtigung zu einer solchen Schlussfolgerung muss bezweifelt 
werden und wir können an der Annahme festhalten, dass vor allem der 
geschlossene Thorax es gewesen ist, der bewirkt hat, dass die infolge 
von Muskarinintoxikation auftretende Blutfülle der Lungen den Alveolar- 
raum verkleinert hat. 

Mit einigen Worten müssen wir noch auf eine Erscheinung eingehen, 
die Grossmann „Lungenpulse“ nennt. Man beobachtet nämlich, dass 
seine Kurven des intrapulmonalen Druckes aus kleinen Zacken bestehen, 
„deren Zahl mit den Pulsen der Blutdruckskurve vollständig über¬ 
einstimmt“. Diese Zacken sind „der Ausdruck für die Vergrösserung 
und Verkleinerung des Binnenraumes infolge der Systole und,; der 
Diastole des rechten Herzens“. Eine „vorübergehende Zu- und Ab¬ 
nahme der Gefässpannung findet bekanntlich mit jeder Systole und 
Diastole des Herzens statt“. Da nun der Binnenraum der Lunge sich 
jedesmal vergrössere, wenn die mittlere Spannung in den Alveolargefässen 
zuniromt, so ergebe sich aus dieser Erklärung des weiteren, „dass jede, 
wenn auch nur vorübergehende Zunahme dieser mittleren Spannung“ 
(Systole), „den Alveolus vergrössern, sowie jede vorübergehende Abnahme“ 
(Diastole) „denselben verkleinern muss.“ 

Dass dem tatsächlich so ist, beweist Grossmann, indem er eine 
dementsprechende Kurve demonstriert (16. Bd. dieser Zeitschrift, Heft 1 
und 2, S. 182). Aber auch diese Kurve entstammt einem Versuch, der 
bei offenem Thorax vorgenommen wurde. 

Wir können nun gleich zeigen, dass bei geschlossenem Thorax die 
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Verhältnisse ganz anders liegen. Hierbei müssen wir zunächst im Auge 
behalten, dass mit einer jeden Herzsystole eine relative Blutfülle der 
Lungen, mit jeder Diastole eine relative Blutleere derselben einhergeht. 
Eine systolische Blutfülle, wie überhaupt jede Blutfülle der Lungen, 
muss nach Grossmann den Intrapulmonaldruck selbstverständlich sinken 
machen, zugleich aber muss die Lunge dabei anschwellen. Bei der 
Diastole muss umgekehrt die Lunge infolge der relativen Blutleere ab- 
schwellcn, wodurch dann ein Steigen des Intrapulmonaldruckes bedingt 
werden soll. Wenn es sich so verhält, dann müsste eventuell eine jede 
systolische Blutfüllc der Lungen von einer Steigerung des Pleuradruckes, 
eine jede diastolische Blutleere dagegen einer Senkung derselben be¬ 
gleitet sein. 

Betrachten wir nun einige unserer Pleuradruckkurven. Auf mehreren 
von ihnen kommt die systolische bezw. diastolische Einwirkung deutlich 
zum Ausdruck. Werfen wir einen Blick z. B. auf die Figur HA, auf 
welcher der Einfluss einer Vagusreizung wiedergegeben ist. Vor der 
Reizung sehen wir, dass der Pleuradruck kleine Schwankungen aufweist, 
d. h. dass die Lunge entsprechend der periodischen Herzaktion bald 
grösser, bald kleiner wird. Aus diesen Schwankungen können wir aber 
nicht ersehen, welche Teile der Druckwellen einer Systole und welche 
der Diastole entsprechen. Nun reizen wir den Vagus und erzielen 
dadurch einen Stillstand des Herzens in der Diastole. Dieser diastolische 
Stillstand kommt auf der Pleuradruckkurve als eine bedeutende Steigerung 
zum Ausdruck. Folglich sind also die Erhebungen des Pleuradruckes 
diastolischen, die Senkungen systolischen Ursprunges. Da nun während 
der Diastole die Lunge relativ blutärmer ist, so muss mit dieser ver¬ 
ringerten Blutfülle das Lungenvolumen abnehmen und folglich kann in¬ 
folgedessen der Pleuradruck nicht steigen. Wenn der letztere dennoch, 
wie im vorliegenden Fall, gestiegen ist, so ist das ein Beweis dafür, 
dass das diastolisch erweiterte Herz auf die Lunge einen Druck aus- 
geiibt und dadurch den Pleuradruck zum Steigen gebracht hat. Ein 
Druck auf die Lunge muss aber zugleich in einer Erhöhung des lntra- 
pulmonaldruckes sich äussern und somit ist es auch erklärlich, dass der 
Binnendruck während der Diastole steigt und während der Systole sinkt. 
Dass während der Diastole die Steigerung des Pleuradruckes mit einer 
gleichzeitigen Steigerung des Binnendruckes einhergeht, sehen wir auf 
Figur IIF. liier ist bei a eine Atmungspausc eines spontan atmenden 
Tieres dargcstcllt. Jede diastolische Erhebung des Pleuradruckes ist von 
einer, wenn auch geringen, so doch deutlich erkennbaren Erhebung des 
Atemflaschendruckes begleitet. 

Wenn es daher auch zugegeben werden kann, dass die Grossmann- 
schen „Lungcnpulse“ bei offenem Thorax in die Erscheinung treten, so 
kommen sie bei geschlossenem Thorax nichtsdestoweniger nicht zur 
Geltung. Diese sogenannten „Lungcnpulse“ entstehen bei uneröffnetem 
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Brustkasten nicht durch abwechselnde relative Blutfülle und Blutleere 
der Lungen, sondern durch Vergrösscrung und Verkleinerung des Herzens. 
Es sind die Landoisschen kardiopncumatischcn Kurven. 


Wenn wir nun alles zusammen fassen, so konstatieren wir zunächst, 
dass unseren Untersuchungsergebnissen gemäss, eine Blutüberfüllung der 
Lungen den Alveolarraum nicht nur nicht vergrössert, sondern im Gegen¬ 
teil ihn in der übergrossen Mehrzahl der Fälle verengt. Damit leugnen 
wir keineswegs die Resultate Grossmanns, und es ist umsoweniger an 
ihnen zu zweifeln, als andere Autoren mit gleicher Methode die nämlichen 
Befunde, wie Grossmann, erhoben haben. Die einander entgegen¬ 
gesetzten Ergebnisse erklären sich aus dem Umstande, dass wir den 
Einfluss einer Blutanhäufung in den Lungen auf den Alveolarraum bei 
geschlossenem Thorax prüften, während Grossmann seine Resultate 
bei geöffnetem Brustkasten erhielt. 

Diesem Umstande — dass nämlich eine Lungenschwellung bei er- 
öffnetem Thorax auf den Alveolarraum in anderer Weise zurückwirken 
könnte, als bei geschlossenem Brustkasten — hat bisher keiner der Autoren, 
welche zur v. Basch-Grossmannschen Lehre Stellung genommen, 
Rechnung getragen. Und doch erscheint es mir, dass hierin allein der 
ganze Kernpunkt der strittigen Frage zu suchen ist. Es erübrigt daher 
einer derartigen Voraussetzung nur eine festere Begründung zu geben. 
Ich glaube, dass man die Erklärung in folgenden Uebcrlegungen finden 
kann. 

Zunächst ist zu konstatieren, dass in den Grossmannschen Tier¬ 
versuchen der Lungenzustand ein vom normalen gänzlich verschiedener 
ist. Bei offenem Pneumothorax steht der Binnenraum der Lunge ver¬ 
mittels der Trachea mit einer Mareysehen Kapsel luftdicht in Verbindung. 
Während bei geschlossenem Brustkasten die Lunge durch den auf ihrer 
Binnenfläche lastenden Athmosphärendruck gedehnt erhalten wird, hat 
sie bei offenem Thorax die Neigung zum Zusammenfallen. Da nun die 
Lungenluft nicht entweichen kann, so wird die Lunge nur um denjenigen 
Bruchteil sich verkleinern, welcher der Kraft ihres elastischen Zuges ent¬ 
spricht. Eine solche Lunge befindet sich im Initialstadium eines Kollapses, 
sie ist kleiner als vor dem Pneumothorax. Zugleich ist der Binnendruck 
gestiegen; zum Atmosphärendruck addiert sich der Elastizitätsdruck. 
Diese beiden Faktoren — erhöhter Druck und Lungcnvcrkleinerung — 
müssen eine Rückwirkung auf den Blutgehalt der Lunge ausüben. Die 
Lunge ist blutärmer als vor dem Pneumothorax. 

Halten wir nun in unserer Betrachtung ein wenig innc und wenden 
wir uns einem Versuche Grossmanns zu, der an einer kollabierten und 
vollständig blutleeren Lunge vorgenommen wurde. Dieser Versuch ist 
im 16. Bande dieser Zeitschrift, Heft 1 und 2 auf Seite 179 genau ge¬ 
schildert. Das Versuchstier liess man aus beiden Karotiden vollständig 
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verbluten, der Thorax wurde durch Spaltung des Sternums breit eröffnet. 
In den Stamm der Pulmonalarterie wurde defibriniertes Blut injiziert. 
Bei der Injektion der Lungengefässe sank der Intrapulmonaldruck d. h. 
es vergrösserte sich der Binnenraum. An der Richtigkeit eines solchen 
Ergebnisses haben wir keinen Grund zu zweifeln und führen diesen Ver¬ 
such an, weil in ihm offenbar ein physiologisches Gesetz zu erkennen 
ist, das uns lehrt, dass man durch Injektion von Flüssigkeit in die blut¬ 
führenden Wege eine zusammen gefallene Lunge ebenso aufrichten kann, 
wie wenn man in die luftführenden Wege Gas eintreibt. Wie weit an 
der kollabierten Lunge eine derartige „lungenaufrichtende“ resp. alveolen- 
vergrössernde Funktion der Gefässanfüllung reicht, das zu untersuchen ist 
hier nicht unsere Aufgabe. Dass diese Funktion tatsächlich vorhanden 
ist, haben die Grossmannschen Versuche zur Genüge erwiesen. 

Kehren wir jetzt zurück zu unserer unterbrochenen Betrachtung. 
Wir konstatierten, dass die Lungen der Grossmannschen Versuchstiere 
infolge des offenen Pneumothorax im Initialstadium des Kollapses sich 
befanden und damit zugleich auch blutarmer sein mussten. Wurden nun 
Eingriffe vorgenommen, durch welche der Blutgehalt der Lungen zunahm, 
so musste die vorher ein wenig kollabierte Lunge sich aufrichten und 
dadurch der Alveolarraum sich dehnen. 

Wenn wir uns auf den eben geschilderten Standpunkt stellen, so 
dürfen wir die Möglichkeit nicht abweisen, dass die von Grossmann 
demonstrierten intrapulmonalen Drucksenkungen eigentlich nicht als Be¬ 
gleiterscheinungen einer ausgebildetcn Lungengefässüberfüllung zu deuten 
seien, sondern dass sie lediglich der Ausdruck sind für den Uebergang 
vom Zustand einer relativen Anämie der Lungen zum normalen Blut¬ 
gehalt derselben. Für diese Annahme würde auch der Umstand ins 
Gewicht fallen, dass die dargestellten Drucksenkungen dem Zeitraum 
von nur einigen Sekunden entsprechen. Wir erfahren nichts über das 
weitere Verhalten des Intrapulmonaldruckes. 

Wie dem auch sei, ich spreche hier nur von einer „Möglichkeit“. 
Dass auch eine ausgebildctc Blutüberfüllung der Lunge den Alveolarraum 
zu dehnen im Stande ist, das leugne ich nicht. Meine Versuchsergeb- 
nisse sollen nur zeigen, dass eine derartige Dehnung bei geschlossenem 
Thorax nicht einzutreten pflegt. Betrachten wir zu diesem Zweck die 
Figuren II A und II B. 

Wir sehen, dass in diesen beiden Versuchen nach Vagusreizung am 
kurarisierten Tier die Lunge anschwillt, und dass diese Anschwellung 
von einer Steigerung nur des Pleuradruckes begleitet ist, während der 
Atemflaschendruck ganz unverändert bleibt. Wenn man nun derartige 
Versuche an einer sehr grossen Zahl von Tieren vornähme, so wäre es 
wohl möglich, dass hin und wieder mit der Steigerung des Pleuradruckes 
auch eine Senkung des Atemflaschendruckes zu beobachten wäre, dass 
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also eine Blutüberfüllung der Lungen (bei geschlossenem Thorax) auch 
den Alveolarraum dehnen würde. Abgesehen davon, dass eine derartige 
Dehnung erst zu erweisen wäre, könnte dieselbe doch nur zu Beginn 
der Lungengefässüberfüllung zum Ausdruck kommen. Wir sehen nämlich, 
dass mit der Steigerung des Lungenblutquantums der negative Pleura¬ 
druck sich dem Atmosphärendruck nähert. Wenn nun die Blutfülle 
der Lungen weiter zunimmt, so ist der Atmosphärendruck im Pleura¬ 
raum bald nicht nur erreicht, sondern auch überschritten. Statt des 
negativen Druckes kommt ein positiver zur Geltung. Nun heisst es 
aber den Alveolen zu viel zumuten, wenn man annehmen wollte, die 
Spannung in denselben könnte auch einem positiven Pleuradrucke die 
Spitze bieten. Eine weitere Zunahme des Blutquantums muss dann die 
Alveolarwand nach dem Lungeninnern eindrücken, der Intrapulmonal¬ 
druck muss steigen. Dass aber, wie unsere Versuche zeigen, die Ver¬ 
engerung des Alveolarraumes bei Blutgefässüberfüllung der Lungen 
immer schon eingetreten ist, als der Pleuradruck noch gar nicht bis 
zum Atmosphärendruck angestiegen war, beweist zur Genüge, dass die 
Lungenelastizität bei geschlossenem Brustkasten in bezug auf den Alveo¬ 
larraum ganz anders zum Ausdruck kommt, als bei offenem 
Thorax. 

Damit ist jedoch nicht gesagt, dass Grossmanns Untersuchungen 
im Uebrigen eine Einbusse erleiden sollen. Seine Versuche haben, soweit 
sie die Beeinflussung der Luftkapazität durch eine Blutstauung der 
Lungen bei offenem Thorax betreffen, Tatsachen aufgedeckt, die an und 
für sich lehrreich sind. Für die Pathologie des Menschen jedoch können 
sie nicht verwandt werden. Hier bleibt die alte Traubesche Lehre be¬ 
stehen: Pathologische Blutfülle der Lungen zeigt die Tendenz zur Ver¬ 
kleinerung des Alveolarraumes. 

Was nun die Lehre von der „Lungenstarrheit“ anbelangt, so genügt 
es darauf hinzuweisen, dass sie auf der Lehre von der „Lungenschwellung“ 
direkt basiert. Grossmann sagt, indem er die Ergebnisse der die 
Lungenstarrheit betreffenden Versuche zusammenfasst, „dass die Blut¬ 
stauung im Lungenkreisläufe, bezw. die Erhöhung des Druckes in den 
Lungengefässen . . . mit einer Verminderung der Atmungsexkursionen 
der Lungen beantwortet wird.“ „Diese Verminderung der Atmungs¬ 
exkursionen kann, wie wir gezeigt haben, nur als eine Folge der Ver¬ 
minderung der Lungendehnbarkeit aufgefasst werden; denn es ist nach¬ 
gewiesen worden, dass die Verminderung der Lungenausdehnung ... in 
keinem Falle auf einer Verkleinerung des Alveolarraumes durch Kapillar¬ 
ektasie oder auf einem Bronchialkrampf beruhen könne“. 

Es tritt nun, wie wir es zur Genüge gezeigt haben, bei geschlosse¬ 
nem Brustkasten gerade das ein, was Grossmann mit den eben zitierten 
Worten durchaus verneint. Bei geschlossenem Thorax bewirkt die Blut- 
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Überfüllung der Lungen nicht eine Zunahme der Resistenz der Alveolen¬ 
wandung und die blutüberfüllte Lunge dehnt sich nicht deshalb weniger 
aus, weil ihre Elastizität zugenommen hat, sondern im Gegenteil, die 
Lunge wird schwerer beweglich, weil eine Blutüberfüllung, wie aus 
unseren früher zitierten Arbeiten hervorgeht, der Lungenelastizität ent¬ 
gegenwirkt. Eine durch übermässige Blutfülle geschwollene Lunge ist 
einem gequollenen Schwamm vergleichbar. Trotz gesteigerter Atem¬ 
bewegungen bleibt die Luftkapazität der Lungen verringert, der Nutz¬ 
effekt der Aterabewegungen für die Lungenventilatiou herabgesetzt. 
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V. 

Aus der inneren Abteilung des Augusta-Hospitals in Berlin. 
(Chefarzt Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C. A. Ewald.) 

Beiträge zur Wertbestimmung der Ausscheidung der 
endogenen und exogenen Harnsäure bei Gicht und 
anderen Erkrankungen. 

Von 

Dr. Paul Weiss, 

früher Assistenzarzt. Spezialarzt für Magen-, Darm- und Stoffwechselkrankheiten in Bad Homburg v. d. Hohe. 

(Hierzu Tafel XIII.) 

Die Harnsäure steht heute im Mittelpunkt des Interesses, wenn es sich 
um die Frage der Gicht handelt, denn dass derselben eine pathogenetische 
Bedeutung zukommt, kann wohl kaum angezweifelt werden, auch wenn 
die Gicht nicht allein mit einer Störung im Verhalten der Harnsäure 
einhergehen sollte. 

Was die Bildung der Harnsäure betrifft, so will ich nur kurz erwähnen, dass 
die Purinbasen, ob frei oder an Nukleinsäure gebunden, im Organismus zu Harnsäure 
umgesetzt werden. Dieses ist nun durch Resultate systematischer Untersuchungen 
über die Einwirkung der verschiedensten Organextrakte auf die Purinbasen von 
Spitzer und Wiener sicher festgestellt. Besonders war es Schittenhelm, der 
uns über den Vorgang der Harnsäurebildung Aufklärung gab. Zunächst macht ein 

a) Ferment Nuklease die Purinbasen aus den komplizierten Verbindungen 
(Nukleoproteide und Nukleinsäure) frei. Die freien Purinbasen Adenin und 
Guanin werden dann 

b) durch ein desamidierendes Ferment (Purindesamidase) in Hypoxanthin und 
Xanthin umgewandelt und diese endlich 

c) durch ein oxydierendes Ferment (Xanthinoxydase) in Harnsäure umgesetzt. 
Also entsteht die Harnsäure auf oxydativem Wege aus den Purinkörpern, ob sie 

frei oder in organischen Verbindungen zugeführt werden. 

Woher die Purinbasen und deren Vorstufen stammen, aus welcher sich die Harn¬ 
säure bildet, sei in Folgendem erwähnt. 

Neue Gesichtspunkte für die Gichtforschung brachten die Arbeiten von 
Schreiber und Waldvogel, welche als die ersten eine Trennung der endogenen 
und exogenen Harnsäure des Urins bestimmten. Zwar vermuteten schon Camerer 
und Löwi, dass die Harnsäure im Urin zwei Quellen entstammte, aber letzterer 
meint, eine Trennung beider Hesse sich nicht durchführen. Wie wir nun wissen, 
besonders durch die Arbeiten von Burian und Schur, durch Sieven, Brugsch 
und Schittenhelm und ganz besonders durch die ausführlichen exakten Stoff- 
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wechselversuche von Kaufmann und Mohr entstammt ein Teil der Harnsäure des 
Urins der Nahrung (als mehr oder weniger hoch komplizierte organische Verbindung), 
der andere Teil dem Körper. Der erstere — von aussen eingeführt, daher exogen 
genannt — entstammt den Nukleinen und den präformierten Purinkörpern der Nahrung, 
daher auch Nahrungspurine genannt; der letztere hat seinen Ursprung in dem Nuklein¬ 
bestand des Organismus, aus dem Zerfall zu Grunde gegangener Zellkerne und heisst, 
da er sich im Körper selbst bildet, endogener Anteil der Hainsäure. 

Wir wissen nun seit den Versuchen von Siven, Burian und Schur, dass 
man den endogenen Harnsäurewert durch Verabreichung einer das Nahrungsbedürf¬ 
nis deckenden Kost — die nukleinfrei, fleischlos, aber nioht eiweissfrei sein muss — 
direkt bestimmen kann. Wir haben dann die Harnsäure, die der Organismus durch 
Nukleineinschmelzung aus sich selber bildet. Dieser sogenannte, endogene Harnsäure- 
wert ist zwar individuell verschieden, aber bei gleichbleibender Lebensweise für jedes 
Individuum konstant. Gibt man also bei dieser sogenannten purinfreien Nahrung, 
die aus Milch, Eier, Käse, Butter, Brot, Reis, Gemüse, besonders Kohl besteht, 
entsprechende purinhaltige Nahrung, so addiert sich zu dem endogenen der exogene 
Anteil. Dieser exogene Anteil soll vom Individuum unabhängig sein, denn es geht, 
wie verschiedene Autoren geigten, stets ungefähr ein gleicher Prozentsatz in dem 
Harn als Harnsäure über. Noch kurz wäre zu bemerken, dass der Hungerzustand eine 
Rolle für sich einnimmt; über die Harnsäureausscheidung hierbei gehen dieMeinungen 
auseinander. Schreiber und Waldvogel fanden am ersten Hungertag 0,718 Harn¬ 
säure, am 3. Hungertag 0,205 Harnsäure. Hirschstein fand bei Bettruhe und 
Nahrungsaufnahme 0,381 Harnsäure, während er bei Bettruhe und Hunger 0,181 
Harnsäure feststellte, also weniger wie die Hälfte. Burian und Schur, Hess und 
Schmoll, Kaufmann und Mohr haben die obigen Angaben alle glcichmässig ge¬ 
funden. Eine Kalorienbestimmung der Nahrung ist für die Bestimmung des endogenen 
Harnsäurewertes nicht erforderlich, denn derselbe ist eine konstante Grösse, die bei 
Gesunden zwischen 0,3 und 0,6 g Harnsäure liegt. 

Dass wir oben die neue Aera der Gicht mit dieser Unterscheidung der endogenen 
und exogenen Harnsäurewerte ansetzten, ist leicht einzusehen. Wir gehen daher auch 
bei folgenden Ausführungen nur von den Arbeiten aus, die seit 1900 erschienen sind. 
Die grössten Verdienste um die Gichtforschung haben sich in den letzten Jahren 
Brugsch und Schittenhelm durch ihre monatelang durchgcftihrten Versuche an 
purinfrei ernährten Gichtikern erworben. Sie wiesen nach, dass bei Gicht der endo¬ 
gene Harnsäurewert unter 0,3 g Harnsäure pro die bei 43pCt. der Kranken liegt, also 
subnormal. Bei 36 pCt. fanden sie endogene Werte von 0,3 bis 0,4 gr und bei 21 pCt. 
0,4 bis 0,6 g. Also hatte Garrod recht, dass der Gichtiker meist weniger Harnsäure 
ausscheidet, der endogene Wert liegt in der anfallsfreien Periode meist an der unteren 
Grenze. Brugsch und Schittenhelm fanden weiter, dass die Gichtiker in anfalls¬ 
freien Perioden mit grosser Konstanz an ihrem endogenen Harnsäurewert festhalten 
und erst in den Anfällen selbst Schwankungen eintreten. Den Nachweis der Harn¬ 
säure im Blut fanden sie auch positiv; auch hier sind diese Versuche bei endogenem 
Harnsäurestoffwechsel gemacht, was früher unterlassen wurde. Sie fanden 1 bis 3 mg 
Harnsäure in 100 cbm Blut. Normale Menschen, purinfrei ernährt, haben keine Harn¬ 
säure im Blut nach ihren Untersuchungen. Sie schlossen daraus, dass die Gicht eine 
endogene Stoffwechselstörung ist. Dem Blute selbst sprechen sie jede urokylitische 
Fähigkeit ab Harnsäure zu zerstören und geben ihm nur die Rolle eines Transport¬ 
mittels. Schliesslich bewiesen Brugsch und Schittenhelm, dass die Gicht nicht 
allein in einer Störung der Urikolyse beruhe, sondern dass hierbei eine Störung aller 
Fermente des Nukleinstoffwechscls bestehen müsse. 

Nach diesem kurzen Ueberblick will ich, bevor ich meine Wertbestimmungen 
angebe, noch auf Folgendes hinweisen. Man hat sich gerade in der letzten Zeit heftig 
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über die Salzsäuretherapie bei Gicht gestritten, v. Noorden hat in den letzten Jahren 
Toleranzbestimmungen angegeben, über Verlauf und Prognose, über Heredität und 
Disposition liesst man viel, aber dass man auf Grund der in den letzten Jahren ge¬ 
fundenen Stoffwechselversuche eine sicherere Diagnose aufzubauen sucht, hat man sich 
noch nicht bemüht. Wäre es daher nicht das Nächstliegende, dass man an einer sehr 
grossen Anzahl von Gichtikern, Rheumatikern und anderen Kranhheiten unter Be¬ 
nutzung der purinfreien Nahrung Untersuchungen anstellteV Jeder praktische Arzt 
weiss, welche Schwierigkeit oft eine Differentialdiagnose zwischen Gicht und Rheuma¬ 
tismus hat! Ist nun erstere eine Störung des Nukleinstoffwechsels, bezw. der Harn¬ 
säure, und letztere eine durch toxische Ursache bedingte Infektion im ätiologischen 
Sinne, so muss man bei purinfreier Nahrung und entsprechenden Stoffwechselversuchen 
bei ersterem eine Störung, bei letzterem normale Verhältnisse finden. Es ist wohl, 
wie auch His sagt, eine Beziehung der Gicht zur chronischen Arthritis sicher. Es 
gibt Mischformen, dass Fälle atypischer Gicht an Schwellungen ähnlich der Arthritis 
exsudativa aufweisen können, wie ja auch gichtisch veranlagte Personen an reiner 
chronischer Arthritis erkranken; schon Garrod spricht von einer rheumatischen Gicht. 
Allein ausschlaggebend für die Diagnose der Gicht bleibt immer der Nachweis von 
Ablagerungen harnsaurer Salze im Körper, der Harnsäure im Blut und der damit im 
Zusammenhang stehenden unregelmässigen Ausscheidung der Harnsäure im Urin. 
Auch Minkowski legt besonders auf den pathologischen Harnsäureabbau und die 
Erhöhung des Harnsäuregehaltes des Blutes der Gichtkranken einen grossen Wert. 
„Es findet ein abnormer Verlauf des Nukleinumsatzes statt, welcher bewirkt, dass die 
aus den Puringruppen der Nukleinsäure gebildete Harnsäure nicht diejenigen Ver¬ 
bindungen eingehen kann, durch welche unter normalen Verhältnissen ihr Transport 
und ihr wirkliches Schicksal im Organismus vermittelt wird.“ 

Natürlich müssen auch bei anderen Krankheiten, Lebererkrankungen, Magen-, 
Darmkrankheiten usw. derartige Versuche bei purinfreier Nahrung gemacht werden, 
dann könnte es möglich sein, dass hier diagnostische Rückschlüsse zu ziehen wären! 

Es scheint die Abneigung derartiger Versuche in den Methoden der quantitativen 
Harnsäurebestimmungen zu liegen, die in der Tat etwas zeitraubend für den klinischen 
Assistenten, wie für den beschäftigten Praktiker sind, sonst könnte man sich nicht 
erklären, dass gerade auf diesem Gebiete in den letzten Jahren so wenig Nachprüfungen 
gemacht worden sind. 

Ich hatte nun Gelegenheit, die von Kowarski angegebene Titrationsmethode zur 
quantitativen Bestimmung der Harnsäure nachzuprüfen, sowohl schon vor der Ver¬ 
öffentlichung als auch später und ich habe gefunden, dass die Methode für klinische 
Zwecke — ich spreche hier nur im klinischen Sinne — recht brauchbar ist. Ich selbst 
habe mit Ludwig-Salkowski und Hopkins Methoden viele Vergleichsproben 
angestellt, bevor ich meine Versuche anfing und auch noch während derselben. Ich 
unterlasse es hier eine Vergleichsskala anzugeben. Ich will nur erwähnen, dass die 
ersten Dezimalstellen stets stimmten, die zweiten differierten in den Methoden zuweilen 
um 2—3 Zentigramme, wie es auch Kowarski angab. Nach einiger Uebung ist die 
Methode sehr leicht ausführbar auch während der Sprechstunde, was ich öfters tat, 
und sollte sie sich mehr bei den Aerzten einbürgern, um in sehr vielen Fällen 
angewandt uns eventuell später diagnostische Rückschlüsse zu geben. 

Hier sei zunächst nochmals die Technik der Methode kurz angeführt, deren 
Prinzip eigentlich nur eine Vereinfachung der allgemein anerkannten Hopkinschen 
Methode ist. 10 ccm Harn werden mittels Pipette in ein dünnwandiges Zentrifugen¬ 
röhrchen gebracht und dazu 2—3 Tropfen Ammoniak und 3 g gepulvertes Ammonium¬ 
chlorid. Durch einen Gummistopfen wird das Röhrchen verschlossen und geschüttelt 
bis das Pulver sich aufgelöst hat. Es scheidet sich bald harnsaures Ammon in 
Flocken aus. Nachdem man das Röhrchen 2 Stunden stehen gelassen, wird et» r a 
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2 Minuten zentrifugiert, das Sediment sammelt sich völlig am Boden an und die klare 
Flüssigkeit wird schnell ohne zu schütteln abgegossen. Wenn man Röhrchen ver¬ 
wendet, welche unten kolbig verdickt sind, wird man sicherlich keine Verluste erhalten, 
man darf natürlich nur einmal schnell neigen. Man setzt nun 5 Tropfen konzentrierter 
Salzsäure zu und erhitzt über einer kleinen Flamme. Es scheidet sich sofort freie 
Harnsäure in Kristallen aus, das Ammoniumurat löst sich. Man lässt nun noch das 
Röhrchen 1—2 Stunden zur völligen Ausscheidung stehen und muss dann die Salz¬ 
säure auswaschen. Dies ist der schwierigste Punkt, wobei die meisten Fehler gemacht 
werden. Zunächst muss man die Harnsäure durch Schütteln aufwirbeln, am besten 
geschieht dies in schnell kreisender Bewegung auf der Hohlhand. Man schüttet 2 bis 
5 ccm Wasser zu und zentrifugiert (10—20 Drehungen). Die Harnsäure setzt sich 
unten in die kolbige Form des Glases, die Flüssigkeit wird dann schnell abgegossen. 
Hier ist zu erwähnen, dass man beim Abgiessen sowohl jetzt als auch in den folgenden 
Perioden das Glas stets schnell im Kreise drehen muss, damit auch die Salzsäure von 
der Wand abgespült wird, sonst ändern sich die Aziditätsverhältnisse natürlich stark. 
Man füllt nach dem Abgiessen nun 3—5 ccm Alkohol ein, wirbelt wieder die Kristalle 
auf und zentrifugiert wiederum. Dann wird der Alkohol abgegossen und dieses wird 
noch 2—3 mal wiederholt und zwar ist solange mitAlkohol die Harnsäure auszuwaschen, 
bis der Inhalt beim Abgiessen neutral auf Lakmuspapier reagiert. Das Auswaschen 
des Sedimentes dauert 3—5 Minuten. 

Nun wird das Sediment mit heissem Wasser übergossen und 1 Tropfen Phenol- 
phtalein als Indikator zugesetzt. Die heisse Flüssigkeit mit einer Y ß0 normal Piperidin¬ 
lösung (dieselbe ist eine alkalische Flüssigkeit) titriert und zwar wird solange tropfen¬ 
weise die Lösung zugesetzt, bis eine rosarote Färbung eintritt, die auch beim Erhitzen 
nicht mehr verschwindet. Man multipliziert dann die Kubikzentimenter der Piperidin¬ 
lösung mit 3,36 und erhält dann die Zahl der in 10 ccm Harn vorhandenen Milligramme 
Harnsäure. 

Als Beispiel diene folgende Berechnung. Wenn 1,5 ccm Piperidinlösung zur 
Titration verbraucht wird, wäre 1,5 X 3,36 = 5,04 mg Harnsäure in 10 ccm Harn, 
also 50,4 mg in 100 ccm Harn = 0,0504 pCt. 

Die Technik und Berechnung ist sehr einfach und sehr schnell, man kann die 
Proben zwischen den einzelnen Etappen auch stehen lassen. 

Falls im Urin ungelöste freie Harnsäure oder harnsaure Salze vorhanden sind, 
so löst man sie durch Zusatz einiger Tropfen Natronlauge oder einer Sodalösung. 
Eine Zentrifuge, Pipette, Bürette hat jeder Arzt. Man kann viel Bestimmungen zu 
gleicher Zeit ausführen und es empfiehlt sich natürlich stets zwei Kontrollproben 
zu machen. 

Ich will hier bemerken, dass Fol in mit einer anderen Methode der Harnsäure¬ 
bestimmung gearbeitet hat und bei purinfreier Diät einen Wechsel der endogenen 
Harnsäure gefunden hat, alle anderen Forscher haben stets ihre Versuche mit Ludwig- 
Salkowski gemacht. Ich habe als erster mit der Kowarskischen Methode Ver¬ 
gleichsproben gemacht und den endogenen Wert bei purinfreier Nahrung zum Teil 
sehr gleichmässig gefunden. 

Ich lasse nun meine Tabelle in graphischer Form folgen, die ich mit Hilfe der 
Kowarskischen Harnsäurebestimmung gemacht habe, sehr oft habe ich Ludwig- 
Salkowski als Vergleichsprobe herangezogen, jedoch nicht durchgehend, da ich sehr 
viele Kontrollversuche schon früher machte, bevor ich meine Arbeiten begann. 

Zur Nahrung noch kurz folgende Bemerkung: Purinfrei ist Milch, Eier, Käse, 
Butter, Weissbrot, Zwieback, Weizenmehl, Zucker, Kartoffel, Reis, Gries, Salat, alles 
grüne Gemüse, besonders Kohlarten, Lattich, Obst und Limonaden. 

Es folgt zunächst ein Versuch, den ich mit mir selbst anstellte. 
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Fall 1. Dr. W., 29 Jahr alt, stets völlig gesund, hatte nie Andeutung von 
Rheumatismus oder Gicht, auch in der Heredität nichts bekannt (Kurve I, Tafel XIII). 

Nach völlig gemischter Diät nährte ich mich 3 Tage hindurch mit purinfreier 
Nahrung und stellte mich so auf meinen endogenon Wert ein. Derselbe beträgt im 
Mittel aus 3 Tagen berechnet 0,36 Harnsäure in 24 Stunden. 

Nach Zulage von 1 1 / 2 Pfd. Rindfleisch zur purinfreien Nahrung habe ich insge¬ 
samt in 3 Tagen 1,59 Harnsäure ausgeschieden, ziehe ich davon den endogenen Mittel¬ 
wert von drei mal 0,36 = 1,08 mg ab, dann bleibt 0,51, der dem exogenen Werte 
des Fleisches entsprechen müsste. Nach Walker-Hali liefert 1000 g Rindfleisch 
1,5 g Harnsäure, also 750 g = 1,125 g Harnsäure. Da nun nach Burian und 
Schur beim gesunden Menschen 50 pCt. im Urin erscheinen sollten, wäre 0,56 die 
entsprechende exogene Menge. Dem exogenen Wert des Fleisches entsprechend sind 
aber nur 0,51 Harnsäure ausgeschieden worden, also wäre der Wert hier 46 pCt. Wir 
wissen zwar schon, dass derselbe zwischen 45 bis 55 pCt. schwanken soll, aber er 
ist individuell nicht verschieden, denn nach Minkowski und Burian kann der 
Prozensatz derselbe sein, ob der endogene Wert hoch oder niedrig. 

Die zweite Versuchsreihe, die ich nach 4 purinfreien Tagen gemacht habe, zeigt 
nach der Tabelle folgendes: Ich habe nach Zulage von 1250 g Fleisch (auch inner¬ 
halb zweier Tage) eine prompte Erhöhung der Harnsäure erreicht, insgesamt wurden 
0,49 -{- 1,2 -j- 0,4 g Harnsäure ausgeschieden, gleich 2,09 Harnsäure, davon ziehe 
ich wieder meinen endogenen Mittelwert ab 3 X 0,36 = 1,08 bleibt 1,01, der dem 
exogenen Wert des Fleisches entsprechen müsste. Nun liefern aber 1250 g Fleisch 
1,9 g Harnsäure, 50 pCt. wäre 0,95. Es sind also in der zweiten Periode statt 0,95 
sogar 1,01 Harnsäure ausgeschieden worden, das wäre 53 pCt. Es ist also eine 
Schwankung zwischen 45 bis 55 pCt. auch im normalen Falle anzunehmen. Burian 
und Schwarz geben schon an, dass ein bestimmender Faktor — Integrativfaktor 
genannt — existiere, mit dem man die ausgeschiedene Harnmenge multipliziert, um 
annähernd das in die Blutbahn eingetretene Harnsäurequantum zu erhalten. Dieser 
Faktor soll beim Menschen stets der gleiche sein, auch bei verschiedenen Individuen, 
nämlich 2, sowohl für endogene als auch für exogene Harnsäure. Wenn man also die 
in 24 Stunden ausgeschiedene Harnsäure mit 2 multipliziert, hätte man die Gesamt¬ 
menge der in einem bestimmten Fall während eines Tages in den Kreislauf gelangten 
Harnsäure. Beim Kaninchen soll der Faktor 6, bei den Karnivoren 10 bis 20 sein. 

Aus meiner Tabelle ist jedenfalls zu ersehen, dass ich mich inner¬ 
halb zweier Tage auf meinen endogenen Wert 0,36 in der kurzen Ver¬ 
suchsperiode von 14 Tagen 3 mal annähernd eingestellt habe und auch 
dabei geblieben bin. Auch Pfeil stellte sich in 1 bis 2 Tagen auf sein 
Minimum ein. Wir haben in unserem Falle ein steiles Einsetzen und 
ein rasches Verschwinden der Harnsäure. Bei Pfeil betrug die Steigerung 
bei 340 bis 350 g = 400 bis 500 mg Harnsäure täglich. 

Es ginge also 

1. Der Harnsäure-Stoffwechsel entsprechend den früheren Ver¬ 
suchen auch bei mir normal vor sich, und es lässt sich 

2. ein deutlicher Einfluss der Purinnahrung und dessen regelmässige 
Ausscheidung feststellen. 

Da ich auch die N-Bestimmungen in einzelnen Kurven (nach 
Kjeldahl) gemacht habe, führe ich sie in der Tabelle an. Wenn man 
die links stehende Zahl mit 10 multipliziert, hat man die in 24 Stunden 
im Urin ausgeschiedene N-Menge. 
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Fall 2. Frau Kröger. 61 Jahre alt. Diagnose: Arthritis urica chronioa, hatte 
früher schwere Gichtanfälle, besonders in den Gelenken der grossen Zehe, zur Zeit 
keine schweren Anfalle, aber doch hin und wieder Schmerzen in den Gelenken 
(Kurve II, Tafel XIII). 

Patientin hatte 19 Tage, vom 5.-24. Dezember, purinfreie Nahrung, nur am 
11. und 12. Dez. zusammen 750 g Rindfleisch als Zulage. Der endogene Mittelwert 
scheint auch hier, wie Burian und Schur angaben, tiefer zu liegen, = 0,287 g. 
Wenn ich hier Berechnungen derselben Art mache wie im Fall 1, werden die patho¬ 
logischen Harnsäureausscheidungsverhältnisse ganz eklatant hervortreten. Nachdem 
ich annähernd den endogenen Wert der Pat. nach 6tägiger purinfreier Nahrung er¬ 
reicht zu haben glaubte, gab ich ihr zur purinfreien Nahrung 750 g gebratenes Rind¬ 
fleisch. Sie schied nun in den nächsten 8 Tagen erhöhte Harnsäuremengen aus, von 
insgesamt 5,47 g, davon ziehe ich nun 8 X 0,287 = 2,296 g für den endogenen 
Mittelwert ab, es bleibt 3,17 Harnsäure übrig, der dem exogenen Wert der 750 g 
Fleisch entsprechen müsste. Derselbe wäre aber, wie wir oben schon gesehen haben, 
unter Abzug von 50 pCt. nur 0,56, also fast 6 mal so gross. Das nächstliegende wäre 
hier anzunehmen, dass noch von früher her abgelagerte, zurückgebliebene Harnsäure 
mit ausgeschieden worden ist. Es lassen sich jedenfalls derartige Berechnungen in 
diesem Falle unmöglich anstellen. Wir werden im Anschluss daran gleich auf die 
v. Noorden angegebene Toleranzbestimmung zurückkommen. Es handelt sich zwar 
hier um eine deutlich verschleppte Ausscheidung der Harnsäure, die zweimal sehr 
manifestant ist. Seit dem 5. ist Patientin purinfrei, es dauert zunächst 4 Tage, bis 
sie auf den sehr niedrigen, scheinbar endogenen Wert kommt, 0,14, dann eine uner¬ 
klärliche stärkere Steigerung trotz purinfreier Nahrung auf 0,33. 

In der zweiten Periode dauert es sogar 6 Tage, bis sie auf 0,35 kommt, 
dann eine erneute Steigerung trotz gleichbleibender Diät, also erst nach 8 bis 9 Tagen 
scheint sich Patientin ihrem endogenen Wert zu nähern. Auch bei der Pat. erhebt 
sich die Kurve an den Fleischtagen nur wenig über den normalen Wert, wie es auch 
v. Noorden beobachtet hat. Aber es wird in den nächstfolgenden 7 Tagen 6 mal so 
viel Harnsäure ausgeschieden nach dem Abzug der endogenen U, als nach Berech¬ 
nung des entsprechenden Fleisches abgegeben werden müsste. Diese Pat. müsste 
demnach eine sehr gute Toleranz besitzen. Wenn nun v. Noorden mitteilt, dass bei 
200 g Fleisch absolut höhere Harnsäurewerte in den nächsten Tagen vorhanden sein 
könnten, als nach der Darreichung von 400 g Fleisch, da im letzten Fall die Fähigkeit 
soviel Fleisch auszunützen dem Pat. nicht möglich wäre, d. h. die Toleranz über¬ 
schritten wäre, so ist es doch unmöglich — wie unsere Kurve zeigt — zu ent¬ 
scheiden, was auf Kosten früher zurückgebliebener exogener oder vielleicht auch*endo¬ 
gener Harnsäure und was auf Kosten der frisch zugelegten purinhaltigen Nahrung zu 
rechnen ist. Abgesehen davon müsste vor allem die Ausnützung des Fleisches in den 
Fäzes dabei berücksichtigt werden; davon später. 

Rosenfeld spricht auch von der Verschleppung der Harnsäureausscheidung, 
die sich bis zu 10, bis 12 Tage hinauszieht, und meint, dass diese grossen Mengen 
von nachher ausgeschiedener Harnsäure viel höher sei als der Fleischzulage entspräche. 
Er meint, es könne dies nicht nur Ausschwemmung sein, sondern es müsste auch 
Synthese dabei in Frage kommen. Schliep hat nun bei all seinen Fällen nur einmal 
gefunden, dass im Urin wirklich mehr Harnsäure ausgeschieden worden ist, als er 
nach berechneter Fleischzulage erwartete. Schliep rechnet zwar, dass 1000 g Roh¬ 
gewicht 0,9 Harnsäure in den Harn liefern soll. Ich rechnete nach Walker Hall 
nur 0,75. 

Ich habe bei all meinen Versuchen den Purinbasenstickstoff vernachlässigt, da 
nach übereinstimmenden Erfahrungen Fleischzulage wesentlich nur die Harnsäure und 
nur ganz unbedeutend die Purinbasen vermehrt. 
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Auch die Ausscheidung der Xanthinbasen habe ich nicht berechnet, da nach 
den Arbeiten von Rzentkowski nur die Steigerung der Harnsäure von der weitaus 
grössten Bedeutung ist. Er machte Versuche über die Alloxurkörperausscheidung im 
allgemeinen, die sich bekanntlich aus Harnsäure und Xanthinbasen zusammensetzen 
und fand eine starke Steigerung für Alloxurkörper bei Zulage von Fleisch zur purin- 
freien Nahrung. Er beweist, dass die Harnsäure die Hauptursache dieser Steigerung 
ist und die Xanthinbasen nur von nebensächlicher Bedeutung sind. 

Jedenfallls bedarf es einer sehr grossen Anzahl weiterer Untersuchungen wie 
v. Noorden schreibt, um die grossen Verschiedenheiten in der Reaktion des 
Gichtikers auf die Purinkörperbilanz zu erklären, und ich unterlasse es daher, aus 
diesem Fall weitere Schlüsse zu ziehen. 

Fall 3. Dr. 0., Arzt, Amerikaner. Pat. ist hereditär für Gicht veranlagt, leidet 
schon seit vielen Jahren an ziehenden Muskelschmerzen, besonders in den Beinen. 
Eine typische Gelenkgicht war nie vorhanden. Seine Schmerzen sind zur Zeit des 
Versuches zum Teil so stark, dass er beim Gehen das linke Bein nachzieht, um es zu 
schonen (Kurve III, Tafel XIII). 

Ich habe diese Harnsäurebestimmungen ebenso wie im Falle 1, 8, 9 und 10 
zusammen mit dem Kollegen Dr. Ottley gemacht (No. 3 sein Selbstversuch), was ich 
besonders betone und auch für die Exaktheit der Untersuchungen angeben möchte, 
sodass wir stets 4 Kontrollproben hatten. 

Diese Kurve III ist besonders bemerkenswert, da sie gewissermassen eine 
Zwischenstufe vom Falle 1 und 2 bildet. 

Da der Stickstoff auch hier bestimmt wurde, will ich, ohne auf denselben weiter 
einzugehen, ihn in die Tabelle einzeichnen, falls andere Autoren diese Kurve gebrauchen 
könnten; auch hier ist die links stehende Zahl mit 10 zu multiplizieren (cf. Fall 1). 

Zunächst hatte Dr. 0. 3 Tage bei gemischter Kost gelebt, die Werte schwankten 
zwischen 0,8 bis 0,9; alsdann nahm er eine Nahrung ohne Fleisch zu sich, die also 
fast purinfrei genannt werden könnte. Innerhalb dreier Tage stand er auf seinem 
endogenen Harnsäurewert 0,33. Er nahm nun Gemüse, Gerste- und Haferschleim¬ 
suppen zu sich und stieg dadurch der Harnsäurewert bis auf 0,65 in den nächsten 
3 Tagen an. Alsdann nahm er völlig purinfreie Nahrung zu sich, der Harnsäurewert 
fiel wieder auf 0,3, also noch tiefer wie zu Anfang. 

400 g Rindfleisch als Zulage Hessen die Harnsäure wieder zur alten Höhe 
zwischen 0,8 bis 0,9 ansteigen, aber innerhalb 2 bis 3 Tagen war auch hier wieder 
annähernd der endogene Harnsäurewert 0,37 erreicht wie zu Anfang. 

Bis hierher wäre der Befund ähnlich meinem eigenen Selbstversucb (Fall 1) als 
fast normal zu bezeichnen; nur stimmt, auch hier nicht der Wertzuwachs der exogenen 
Harnsäure, der der genossenen Fleischmenge entsprechen müsste. Aehnlich wie im 
Fall 2 wird auch hier eine Harnsäuremenge ausgeschieden, die 3 mal so gross ist als 
der Berechnung nach ergeben müsste. Ich unterlasse es daher hier weitere Zahlen¬ 
berechnungen zu machen, die sich ja leicht jeder selbst nach den obigen Beispielen 
bestimmen kann, denn ich schliesse mich der Ansicht von Kaufmann, Mohr und 
Rzentkowski an, wenn sie entgegen Burian und Schur behaupten, es sei schwer 
von einem konstanten Verhältnis zwischen der genossenen Fleischmenge und dem 
abgeschiedenen exogenen Harnsäurewert zu reden. Es spielen hier momentane Dis¬ 
positionen sicherlich eine Rolle. Wir können für 100 g Fleisch noch keinen konstanten 
Wertzuwachs für alle Fälle angeben. Zuweilen kann es stimmen, wie wir oben sahen. 
Es spielen hier auch, wie Rzentkowski angibt, so viele Einflüsse mit, die uns diese 
Schwankungen erklären: Vor allem die Verschiedenheit des Fleisches selbst, die Zu¬ 
bereitung desselben, die Verarbeitung und Aufsaugung im Magendarmkanal und die 
Kraft und Richtung der Umwandlung, welcher die purinogenen Fleischelemente im 
Organismus verfallen, ganz abgesehen von allen diesen Punkten ob im entsprechenden 
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Fall nicht eine Schwankung im endogenen Harnsäurewert selbst vorhanden sein 
kann, wie wir aus späteren Kurven sehen. 

Dr. 0. nahm nun einmal am 17. Versucbstag 300 g gebackene Kalbsleber zu 
sich, die bekanntlich ausserordentlich purinhaltig ist, es dauerte 6 Tage, bis die Harn¬ 
säure ausgeschieden war und blieb dann der Wert sogar noch zwischen 0,4 bis 0,5 g. 
Er nahm stets in diesen 6 Tagen purinfreie Nahrung. — Wir sehen, dass die Aus¬ 
scheidung hier auch sehr stark verschleppt ist wie im Falle 2 in der zweiten Periode. 

300 g Hühnerfleisch am 26. Tage rief eine Erhöhung bis zu 1,1 g hervor, aber 
nach 3 Tagen sank der Wert wieder auf 0,4. 

300 g Hecht am 30. Tage rief eine kleine Erhöhung hervor auf 0,6, die innerhalb 
zweier Tage zum normalen endogenen Wert zurückging. 

300 g Erbsen am 33. Tage rief dieselbe Zacke hervor. 

200 g Hafermehl am 36. Tage und 200 g Milch-Schokolade am 40. Tage erzeugten 
ebenfalls Erhöhungen. 

Diese Tabelle bietet uns eine Fülle interessanter Angaben, denn ioh habe bisher 
in der Literatur noch keinen Fall gefunden, in welchem Prüfungen der Ausscheidungs¬ 
verhältnisse der Harnsäure bei so verschiedenen Nahrungsmitteln ausgeführt worden 
sind. Die Tabelle spricht für sich genug; weitere Nachprüfungen für diese und auch 
für andere Nahrungsmittel sollten hier folgen unter denselben Bedingungen. 

Nur auf einen Punkt möchte ich nochmals eingehen. Wir sehen, wie leicht der 
Körper die Harnsäure stets eliminiert innerhalb 1 bis 3 Tagen bei allen Zulagen, 
sowohl bei Hecht wie bei Hühnerfleisch, bei Rindfleisch, stets ist am zweiten, spätestens 
am dritten Tage die untere Grenze der Harnsäure erreicht. Allein die ausserordentlich 
starke, purinhaltige i. e. nukleinreiche Leber macht dem Organismus grosse Schwierig¬ 
keiten. 6 volle Tage quält sich der Körper mit dieser purinogenen Substanz ab und 
erst dann haben wir die Grenze erreicht, die aber immer noch höher liegt — zwischen 
0,4 bis 0,5 — als nach beendeter Ausscheidung der übrigen Zulagen. 

Wir wissen schon von Weintraut, dass er bei a / 4 bis 1 kg Thymus bis zu 
2V a g Harnsäure im Urin nachwies. Rosenfeld und Orgler wiesen sogar bei 
Gichtikern bei 500 g Thymus bis zu 3 g Harnsäure im Urin nach. Lütje sah nach 
iy 2 g Pankreas bei Diabetes bis zu 6,7 g Harnsäure im Urin. 

Ich unterlasse es, auch hier weitere Berechnungen anzustellen, was dem exogenen 
Werte dieser stark purinhaltigen Nahrung entspräche. Ich betone diesen Punkt nur 
deshalb, weil die „Nachperioden“ bei vielen Forschern viel zu kurz gewählt worden 
sind und gerade auf diese ein Hauptgewicht zu legen ist, wie schon Burian, Vogt, 
Reach und Kaufmann und Mohr erwähnt haben. Schon Vogt wies nach, dass bei 
Gichtkranken bei Thymusverfütterung die Harnsäureausscheidung nicht in demselben 
Masse stieg wie bei Gesunden, sondern sehr stark verschleppt. Das Nuklein wird, 
wenn es resorbiert wird, zwar in der Norm zerfallen, aber die entsprechende Harnsäure 
kam auch bei seinen Versuchen verspätet zur Ausscheidung. Obwohl Soetbeerauch 
die Ausscheidung 3stündlich und Tage hindurch nach fleischreicher Nahrung bestimmt 
hat, hebt auch er die oft regellose und sich auf längere Zeit hinziehende Ausscheidung 
schon bei verhältnismässig nukleinarmem Fleisch hervor. 

Dr. 0. kann mit stark nukleinhaltigen Organen nur schwer fertig werden, während 
ihm gewöhnliches Fleisch beim Abbau keine besondere Schwierigkeit zu bereitip schien. 

Hirsch stein fand bei seinen Versuchen, dass schon beim Nichtgichtiker 
(Neurastheniker), die durch eine einmalige Thymusgabe zur purinfreien Nahrung ge¬ 
setzte Steigerung der Harnsäureausscheidung nicht schon am folgenden Tage beendet 
ist. Es ist daher von besonderer Wichtigkeit, dass gerade bei solcher Nahrung viele 
purinfreie Tage eingeschoben werden; sollte sogar mehrere Tage hindurch purinogene 
Substanz gegeben werden. Dann kommt hierzu noch die Summation in Frage, die 
eine immer mehr sich steigernde Harnsäureretention zur Folge hat. Auch Bloch 
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fand bei einer Tuberkulose eine Mehrausscheidung, die 5 Tage anhielt und erst am 
6. Tage ihren normalen Wert erreichte. 

Auf jeden Fall scheint sich beim Gicktikor die Harnsäureausscheidung lang¬ 
samer zu vollziehen als beim Gesunden. Es bestehen Schwierigkeiten irgend welcher 
Art bei der Ausscheidung, bei dem einen mehr, d. h. schon bei gewöhnlichem Fleisch, 
bei dem anderen weniger, d. h. erst bei sehr stark purinhaltiger Nahrung, z. B. Leber. 
Der Gichtiker beantwortet nicht in gleichem Maasse wie der Gesunde vermehrte 
Nukleinzufuhr mit sofortiger vermehrter Harnsäureausscheidung. II is stellte in 19 
Fällen fest, dass nur im Anschluss an einen Anfall eine Vermehrung der Harnsätire- 
ausfuhr statthaben soll und zwar lag bei ihm das Maximum in 2 Fällen am 4. und 
5. Tag und einmal am 7. Tag. 

Es liegt mir fern, aus diesen beiden Fällen diagnostische Schlüsse ziehen zu 
wollen. Sie sollen nur die Anregung dazu geben, dass unter denselben Bedingungen 
klinische Stoffwechselversuohe in sehr grossem Massstabe gemacht werden, damit die 
interessanten Arbeiten von Burian und Schur, Brugsch und Schittenhelm, 
Kaufmann und Mohr, v. Noorden und Schliep auch Nutzen gestiftet haben im 
diagnostischen Sinne. Sootbeer und Kossel stehen auf dem Standpunkt, dass in 
erster Linie das chemisohe Studium der Harnsäure selbst und ihre organischen Ver¬ 
wandten dazu berufen sind uns einen Einblick in die Stoffwechsel Vorgänge der Gicht 
zu verschaffen. Wir denken aber auch weitere klinische Arbeiten auf dem bereits er¬ 
forschten chemischen Gebiete müssten mehr klinisch ausgenützt werden. 

Man hat heute gerade in unserem Spezialgebiete soviel Probediäten, Probefrüh¬ 
stück, Probemittag- und Abendessen, Schmidtsche Probekost usw. für diagnostische 
Zwecke angegeben, dass man auch die purinfreie Kost als Probediät für Gicht im 
diagnostischen Sinne zu benutzen versuchen sollte, indem man ebenso wie z. B. bei 
Pankreaserkrankungen Zulagen von entsprechendem Fleisch (Rindfleisch resp. Leber) 
gibt, und aus den Ausscheidungsverhältnissen der Harnsäure dann diagnostische 
Rückschlüsse zu ziehen sucht. 

Die Angaben von Rzentkowski als Zulage 50 g Fleischextrakt zu nehmen, ist 
gewiss sehr empfehlenswert, hur sollte man diese Zulage höchstens 1 bis 2 Tage 
geben, (wegen der Summation) um dann die Harnsäureaussoheidung in den nächsten 
Tagen zu studieren. Strauss hat ja z. B. schon nachgewiesen, dass 50 g Fleisch¬ 
extrakt die Harnsäure von 0,45 auf 1,05 g steigen liess. 

Natürlich bedarf es dabei auch Untersuchungen mit purinfreier Diät für andere 
Erkrankungen und gerade mit Rücksicht auf die strittige Frage von der von Falken¬ 
stein angegebenen Salzsäuretherapie bei Gicht und der damit verbundenen theo¬ 
retischen Erörterungen wäre es interessant, Versuche auch hierbei in grossem Stile 
mit purinfreier Nahrung zu machen. Zu gleicher Zeit kann daraus ein therapeutischer 
Gewinn für die Gicht entspringen, denn wir sind dooh nun einmal darauf angewiesen, 
unsere diätetisohe Verordnung bei der Gicht nach der Grösse der Harnsäurebildung 
resp. deren Ausscheidung zu berechnen. 

Ich gebe hier zwei Kurven wieder. 

Fall IV. Sp. Diagnose: Muskelrheumatismus sehr leichten Grades. Subazidität, 
freie Salzsäure = 2, Gesamtazidität = 20 (Kurve IV, Tafel XIII). 

Nach vorhergehender gemischter Diät stellt sich Patient bei purin¬ 
freier Nahrung am 3. Tag auf seinen endogenen Harnsäurewert ein, 0,2 
bis 0,26. Nach Zulage von 500 g Fleisch am 7. und 8. Februar Er¬ 
höhung auf 0,36; nach 2 Tagen hat er wieder seinen endogenen Wert 
erreicht 0,22. Nun nahm er 200 g Leberwurst am 10. Februar bei 
sonst purinfreier Nahrung zu sich und die Kurve antwortet sofort mit 
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einer Steigerung auf fast 0,6, die innerhalb zweier Tage bis auf den 
normalen endogenen Wert noch unter 0,2 sinkt. 

Ich stelle diesen Versuch dem von Dr. 0. Nr. III gegenüber. Unser 
Patient hatte zum ersten Male sehr leichte rheumatische Beschwerden, 
die nicht an Gicht denken liessen. Auch in der Heredität war nichts 
bekannt; dagegen im Falle III hatten wir eine sichere gichtische Diathese. 
Bei unserem Falle IV dauerte es nur 2 Tage, bis die nukleinreiche 
Nahrung (Leber) ausgeschieden wurde, im Falle III dauerte es 6 volle 
Tage. 

Man kann also diese Kurve wie meine eigene Kurve No. I normal 
bezeichnen. Oie Subazidität des Magens hat allem Anschein nach hier 
keinerlei Einfluss auf die Harnsäureausscheidung. 

Anders verhält sich 

Fall V. H. 56 Jahr alt. Patient lag im Krankenhaus ebenfalls 
wegen leichter rheumatischer Beschwerden, ziehende Schmerzen im Arm. 

Diagnose: Muskelrheumatismus, Achylia gastrica, freie Salzsäure 0, 
Gesamsazidität 6 (Kurve V, Tafel XHI). 

Patient hatte zuerst gemischte Diät vom 27.—31. Januar. Es ist 
nun auffallend, dass sich Patient innerhalb dreier Tage am 30. Januar 
auf einen sehr niedrigen Wert zwischen 0,1 bis 0,2 einstellte, trotzdem 
er nicht purinfrei lebte, sondern Fleisch zu sich nahm. Patient erhielt 
purinfreie Diät ab 1. 2., innerhalb dreier Tage hatte er seinen endogenen 
Wert erreicht, der dem obigen niedrigen Werte, trotzdem er da nicht 
purinfrei lebte, entspricht. Der Wert schwankt zwischen 0,1 und 0,2. 

Am 8. bis 9. 2. erhielt er wieder 1 Pfund Rindfleisch. Die Kurve 
antwortete darauf absolut nicht in Form einer Steigerung trotz weiterer 
5 tägiger Beobachtung. 

Zur Orientierung der Aziditätsverhältnisse, (da ich auch über die 
Falkenssteinsche-Therapie las) hielt ich es für angebracht, den Magen 
auszuhebern und zwar erst nach beendetem Versuch, da er ja vorher 
über keinerlei Magenbeschwerden klagte. Ich land, wie oben in der 
Diagnose angegeben, eine Achylia gastrica mit den genannten Werten. 

Diese Harnsäureausscheidungsverhältnisse bei Achylia gastrica und 
anderen Magenerkrankungen sind bisher noch nie ausgeführt worden und 
werden zur Zeit im Augusta-Hospital von Dr. Martinelli weiter nach¬ 
geprüft und wird darüber später berichtet. 

Bei der weiteren Fortsetzung meiner Versuche wandte ich mich nun 
den Leberkrankheiten zu, und zwar besonders deshalb, weil in der 
Literatur auch darüber bei purinfreier Nahrung nur sehr wenig 
publiziert worden ist. 

Brugsch und Schittcnhelm, Kaufmann und Mohr und Magnus- 
Le vy erwähnen bei Leukämie ein erhebliches Ansteigen der Blutharn- 
säure und Ansteigen des endogenen Harnsäurewertes des Urins auf 1 bis 
1,5 g pro die, was jedenfalls aus dem Zerfall der Nukleoproteide abge- 
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storbener Leukozyten hervorgehen sollte. Kaufmann und Mohr haben 
zwei Fälle im positiven und einen Fall im negativen Sinne angeführt. 

Die Forscher sprechen von der Krise bei der Pneumonie, wo durch 
Autolyse nukleinreiches Exsudat zerfällt und fanden auch hier Vermehrung 
der Blutharnsäure und Harnsäure im Urin. Hier sind wieder 3 Versuche 
von Kaufmann und Mohr zu erwähnen. 

Bei Röntgenbestrahlung, dadurch, dass man die Leukozyten zum Zer¬ 
fall bringt, wurde die Urin- und die Blutharnsäurc vermehrt. 

Bei 3 Fällen von schwerem Diabetes haben Kaufmann und Mohr 
abnorm hohe und unregelmässige endogene Harnsäurewerte gefunden; 
desgleichen haben dieselben Schwankungen des endogenen Harnsäure¬ 
wertes bei akuter und chronischer Nephritis festgestellt, ebenso Burian 
und Schur, aber immerhin waren diese Schwankungen nur so gering, 
dass man endogene Mittelwerte bei den einzelnen Individuen in den an¬ 
gegebenen Grenzen bleibend annehmen konnte. 

Von Leberkrankheiten finden wir auch wieder bei Kaufmann und 
bei Mohr und bei v. Noorden Versuche erwähnt. 

Epstein meint, dass ein kausaler Zusammenhang zwischen Gicht 
und hypertrophischer Leberzirrhose bestehe, ohne dass er direkte Beweise 
dafür anführte. Auch Trousseau spricht von einer mit Gicht ver¬ 
bundenen chronischen Hepatitis, es wird auch von ihm über den Zu¬ 
sammenhang von Cholelithiasis und Gicht berichtet. Ueber die Aus¬ 
scheidungsverhältnisse der Harnsäure bei purinfreier Nahrung sind bei 
all diesen Erkrankungen noch zu wenig Versuche gemacht worden. — 
Der oxydative Abbau der Harnsäure ist bei der Autolyse der Leber im 
Tierexperiment festgestellt. Wir wissen, dass die Ausscheidung derHarnsäure 
steigt, wenn durch Leberausschaltung die Zerstömng in diesem Organe fort¬ 
fällt, man kann aber auch diese Vermehrung der Harnsäure auf massenhaftes 
Zugrundegehen von nukleinhaltigem Kernmaterial beziehen. Roehmann 
fand mehr als das doppelte der normalen Purine im Harn bei einem 
Fall von akuter gelber Leberatrophie. Es ist dies sicherlich auf die 
Steigerung des endogenen Purins zurückzuführen, hier spielt der Kern¬ 
zerfall die Hauptquelle. Im Säugetierorganistnus bildet die Leber die 
Harnsäure nicht synthetisch, wie Rosenfeld meint. 

Weintraud fand auch bei einem Fall von genuiner akuter Leber¬ 
atrophie 10 Tage vor dem Tode durch Zulage von Kalbsthymus die 
Harnsäureausscheidung um ca. 1 g gesteigert. Auch Richter und 
Münzer fanden bei derselben Erkrankung hohe Alloxurwerte. Batt 
fand gesteigerte endogene Purinwerte bei ungestörter Harnsäurebildung 
in einem Falle von Phosphorvergiftung. Wenn v. Noorden schreibt, 
dass die Ausscheidung der Purinkörper bei Lebererkrankung wesentlich 
vom Nukleingehalt der Nahrung abhängig ist, sofern kein gesteigerter 
Eiweisszerfall statt hat, der endogenes Purin in den Urin liefert, so 
stützt er sich wohl auf die Versuche von Kaufmann und Mohr, die 
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ja in Beobachtung 30 und 31 bei nukleinfreier Kost normale endogene 
Mittelwerte fanden. Es sind aber diese Versuche nur 4 Tage ausgeführt, 
was eine zu kurze Beobachtungszeit zu nennen ist. Im Falle 32, der 
eine Leberzirrhose im hypertrophischen Stadium darstellt, die mit Diabetes 
kompliziert ist, schwankt der endogene Wert, abgesehen von der ab¬ 
normen Höhe doch bedeutend, man könnte hier kaum einen endogenen 
Mittelwert annehmen. 

Jakobs fand in 3 Fällen von Gallenstauung 0,9 bis 1,4 g Harn¬ 
säure pro die. v. Noorden konstatiert in 4 Fällen derselben Erkrankung 
0,56 bis 0,79 pro die. Pott fand in 1 Fall, der mit Karzinom kom¬ 
pliziert war, 0,8 bis 1 g. 

Man sollte a priori annehmen, dass z. B. bei Cirrhosis hepatis in 
einem Stadium, wo das Parenchym zum Teil zu Grunde geht, daher ein 
Kernzerfall statthat, dies sich im Urin durch Vermehrung endogener 
Harnsäure ausdrücken müsste (bei entsprechend purinfrei gegebener 
Nahrung). Vielleicht liesse sich dies, noch weiter nachgeprüft, im dia¬ 
gnostischen Sinne verwerten, indem man bei purinfreier Nahrung den 
Urin untersucht, ob sich überhaupt ein endogener Wert bestimmen lässt, 
was mir nach meinen Bestimmungen sehr zweifelhaft erscheint. 

Auch hierfür folgen Versuche. 

Fall IV. Gr. 40 Jahre alt. 

Diagnose: Cirrhosis hepatis, deutliche palpable wenig vergrösserte 
Hepar, ebenso Milz, mässiger Aszites, Ikterus (Kurve VI, Tafel XIU). 

Aus der Kurve folgt zunächst, dass trotz purinfreier Nahrnng es 
mir hier zum ersten Male nicht gelungen ist, einen annähernd endogenen 
Wert zu erlangen (cf. Beobachtungen 32 Kaufmann und Mohr). Aus 
einer solch regellosen Kurve lassen sich keinerlei Schlüsse ziehen, man 
kann hier unmöglich einen endogenen Mittelwert annehmen. Wir sehen 
sogar, dass die Zulage von l 1 / 2 Pfd. Fleisch eine Herabsetzung der 
Harnsäureausscheidung zunächst hervorruft. Diese Schwankungen sind 
so gross, wie sie sieh nur durch einen schweren Zerfall von nuklein¬ 
haltigem Material im Körper erklären lassen. 

Es folgt als weiteres Beispiel: 

Fall VI. Herr Kr. 45 Jahre. 

Diagnose: Cirrhosis hepatis, Hepar und Milz palpabel, grösser wie 
im Fall VI, kein Aszites festzustellen. Magenbefund annähernd normal, 
freie Salzsäure 20, Gesamtazidität 50 (Kurve VII, Tafel XIII). 

Auch hier schwanken die Werte der endogenen Harnsäure, wenn 
auch in kleineren Grenzen. Immerhin antwortet der Stoffwechsel etwas 
auf die Fleischzulagen der purinfreien Nahrung, wenn er auch sofort am 
nächsten Tage stark abfällt. Eine erhöhte Zacke trotz purinfreier Nahrung 
am vorletzten Tage des Versuches ist ebenfalls nicht erklärlich und 
könnte auf einen stärkeren Nukleinzerfall im Körper zurückgeführt 
werden. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Wertbestinmiung der Ausscheidung der endogenen und exogenen Harnsäure etc. 143 

Es folgen weitere Fälle von Lebererkrankungen. 

Fall VIII. Frau P. 32 Jahre alt. 

Diagnose: Cholecystitis acuta. Vesica fellea deutlich palpabel, kein 
Ikterus vorhanden; hatte schon früher Anfälle von Gallenstcinkoliken 
(Kurve VIII, Tafel XIII). 

Bei purinfreier Nahrung ab 16. 7. hat Patientin in 3 Tagen ihren 
endogenen Wert erreicht, dann Zulage von s / 4 Pfund Fleisch, ruft ent¬ 
sprechende Erhöhung hervor, die nach 3 Tagen wieder zurückgeht; leider 
musste ich hier wegen eingetretener Menses den Versuch unterbrechen, 

Der endogene Mittelwert beträgt 0,23. 

Hier nochmals eine Berechnung. 1000 g Fleisch enthalten 1,5 
exogene Harnsäure, also 375 g 0,562 exogene Harnsäure, davon 50 pCt. 
wäre 0,28, die im Harn wieder erscheinen müssen, hier innerhalb dreier 
Tage d. h. es käme also auf einen Tag 0,09 bis 0,1 mehr, die zu dem 
endogenen Wert hinzuaddiert werden müssten, was dann 0,33 ergäbe, 
d. h. also hier 58 pCt. 

Es liegen also hier, soweit man bei einer solch kurzen Reihe von 
Versuchstagen Schlüsse ziehen dürfte, die U-Ausscheidungsvcrhältnisse 
nicht sehr stark von der Norm abweichend vor. 

Fall IX. Fräulein G. 15 Jahre alt. 

Diagnose: Icterus catarrhalis. Volumen hepatis et lienis auctum 
(Kurve IX, Tafel XIII). 

Der endogene Harnsäurewert scheint hier etwa bei 0,29 zu liegen. 
Eine Störung muss hier auch in der Harnsäureausscheidung vor¬ 
liegen, da wir eine unregelmässige und auch verspätete Ausscheidung 
vor uns haben. Leider musste auch hier wegen der Menses der Versuch 
frühzeitig unterbrochen werden, so dass wir die Zulage der 500 g Fleisch 
nicht mit der Harnsäureausscheidung vergleichen konnten. Am 16. Juni, 
also am ersten purinfreien Tag nach gemischter Kost ist ein niedriger 
Harnsäurewert festgestellt, der am nächsten Tag hoch ansteigt. 

Am 21. und 22. Juni ist nach Zulage von Fleisch am 20. und 
21. Juni zunächst keine Steigerung wahrzunehmen, vielleicht wäre die¬ 
selbe in den nächsten Tagen erschienen. Bestimmte Schlüsse können 
wir hieraus nicht ziehen. Ich möchte hier nur erwähnen, dass Sootbeer 
bei Entzündung der Gallengänge gefunden hat, dass geringe Mengen 
Purinbasen in die Galle übertreten. 

Nun zum Schluss noch einen Fall eines Kindes von 11 Jahren. 
An Kindern derartige Versuche nachzuprüfen, wäre lohnend, denn wir 
wissen von Göppert, dass der Säugling bis 0,1 g Harnsäure in 24 Stunden 
ausscheidet. Es hat also den Anschein, dass der endogene Wert bei 
Säuglingen sehr tief liegt. Auch bei älteren Kindern liegt er unter 0,3. 
Ich habe bei meinem Fall Aehnliches gefunden. 

Fall X. Kind K. 11 Jahre alt. 

Diagnose: Gastroenteritis acuta (Kurve X, Tafel XIII). 
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Ara ersten Hungertag (P. wurde wegen des Durchfalles nur Tee 
verordnet) und am 24. hatte das Kind starke Durchfälle, worauf viel¬ 
leicht die sehr niedrigen Harnsäurewerte von 0,08 zurückzuführen sind 
(Hungerwerte). Es schwankt der endogene Harnsäurewert etwas, aber 
es wäre 0,24 als Mittelwert anzunehraen. Die 100 g Linsen rufen ge¬ 
ringe Steigerung hervor, sonst scheint hier die Ausscheidung ziemlich 
normal zu verlaufen. 

Was die niedrigen Harnsäurewerte betrifft, wäre hier noch zu er¬ 
wähnen, dass Walker-Hall die Purinkörper der Fäzes bei Diarrhoe 
vermehrt fand. Er führt dies auf Nukleine der Nahrung zurück. Auch 
Schittenhelm bestätigt diesen Befund, aber er führt denselben auf die 
Darmepithelien und die Bakterien der Darmsekretion herstammend zu¬ 
rück, zum Teil wird das Nuklein im Darm zersetzt und als Adenin und 
Guanin ausgeschieden, evtl, könnte es aber auch zu Xanthin und Hypo¬ 
xanthin oxydiert werden. Dagegen wiesen die beiden Autoren bei Fäzes¬ 
untersuchungen nach, dass die Purinbasen, die im Muskelfleisch der 
Nahrung enthalten sind, bei mittlerer Zufuhr vollständig bei normalen 
Menschen resorbiert werden. Ein Nachweis der für unsere Untersuchungen 
natürlich sehr wichtig ist. Bei Obstipatio wies Schittonhelm sogar ein 
Sinken der Kotpurinmenge nach. 

Für die weitere Prüfung scheinen mir die beiden folgenden Fragen 
wichtig zu sein. 

1. Gibt der endogene Wert der Harnsäureausscheidung im Urin bei 
purinfreier Nahrung, wie er sich beim Gesunden sicher bestimmen lässt, 
in den angegebenen Krankheitsfällen starke Schwankungen? 

2. Antwortet bei entsprechender purinogener Substanz als Zulage 
zur purinfreien Nahrung die Harnsäureausscheidung mit einer entsprechen¬ 
den Erhöhung? 

Da ich meine Versuche in Kurven wiedergegeben habe, erübrigt es 
sich hier, nochmals kritische Bemerkungen zu machen, da so die Ueber- 
sicht genügend vorhanden ist. 

Nur zur Versuchsanordnung möchte ich der übereinstimmenden Ver¬ 
gleiche wegen folgenden Vorschlag machen. Die 24 ständige Urinmenge 
ist von 8 Uhr früh bis 8 Uhr früh des anderen Tages zu sammeln und 
die quantitative Harnsäure daraus zu bestimmen. Nachdem man 

1. 2 Tage gemischte Nahrung gegeben (Vorperiode), 

2. 6 Tage purinfreie Nahrung gegeben (endogener Mittelwert zu 
bestimmen). 

3. 2 Tage (nicht länger) bestimmteZulagen (300g Leber, 300g Hühner¬ 
fleisch, 400 g Rindfleisch etc.) zur purinfreien Nahrung gegeben (endo¬ 
gener und exogener Wert). 

4. 6 Tage purinfreie Nahrung gegeben (sogenannte Nachperiode, 
exogene und endogene resp. nur endogene Werte). 

Da ich den grösseren Teil dieser Versuche noch im Augusta-Hospital 
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zu Berlin ausgeführt habe, möchte ich es nicht unterlassen zum Schlüsse 
Herrn Geh. Rat Ewald für das Interesse zu danken, das er stets 
meiner Arbeit entgegenbrachte. — 
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VI. 

Aus der diagnostischen Klinik der mediz. Militärakademie in St. Petersburg. 

(Direktor: Professor Dr. M. Janowski.) 

Zur Frage über die Richtung der dikrotischen Welle. 

Von 

Dr. E. Granström. 

(Mit 1 Kurve.) 

Trotz der reichen Literatur über den Puls sind manche Erscheinungen, 
welche man an der sphygmographischen Kurve beobachtet, dennoch nicht 
genügend aufgeklärt; besonders kann mau dies sagen von der dikrotischen 
Erhebung des Pulses, sowie auch von den Bedingungen, die die Bildung 
eines stärkeren Dikrotismus begünstigen. 

Da die Theorien über die Entstehung des Dikrotismus nicht neu 
sind und vielfach schon erörtert wurden, so werde ich sie hier nur kurz 
an führen. 

Nach der Theorie von Landois wird die dikrotische Erhebung von 
der Rückstosswelle gebildet. Landois vermutet, dass die Aorta und 
die Arterien, welche während der Systole stark ausgedehnt sind, nach 
der Systole das Bestreben haben sich zusammenzuziehen und ihre Lumen 
zu verengern. Dabei wird von den Arterienwänden ein gewisser Druck 
auf das Blut ausgeübt, der sich gegen das Zentrum und gegen die 
Peripherie in Form einer positiven Welle verbreitet. Die zum Herzen 
laufende Welle wird von den Semilunarklappen reflektiert, sie läuft nun 
gegen die Peripherie und erzeugt die dikrotische Erhebung der Pulskurve. 
Die Ausbildung dieser dikrotischen Erhebung wird nach Landois durch 
eine kurze, energische Systole und einen niedrigen Blutdruck in den 
Arterien bedingt. 

Nach Hoorweg und Hürthle existiert in der Aorta bei Beginn 
der Diastole ein Rückstrom einer kleinen Menge Blutes, die beim Ab¬ 
prallen von den Semilunarklappen die positive dikrotische Welle erzeugt. 

Nach den Untersuchungen von M. v. Frey und L. Krehl und 
v. Kries ist die dikrotische Erhebung nicht durch eine Rückstosswelle 
bedingt, sondern sie wird, wie auch die „Elastizitätselevationen“ von 
Landois, durch die positive Reflexion der systolischen Welle von der 
Peripherie zum Herzen und von den Semilunarklappen wieder zur Peripherie 
gebildet, wobei dieser Vorgang nach der Meinung dieser Forscher sich 
mehrere Male wiederholen kann. M. v. Frey und L. Krehl halten es 
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nicht für bewiesen, dass die Welle, welche die dikrotische Erhebung 
bildet, ausschliesslich vom Zentrum zur Peripherie läuft; diese Forscher 
halten es vielmehr für wahrscheinlich, dass die dikrotische Welle aus 
zentrifugalen und zentripetalen Impulsen zusammengesetzt wird und in 
verschiedenen Gebieten nicht immer aus denselben Ursachen entsteht, 
v. Krios aber, der die Richtung der dikrotischen Welle mit Hilfe eines 
Tachographen untersucht hatte, kommt zum Schluss, dass die dikrotische 
Welle vom Herzen zur Peripherie läuft; dagegen geht nach v. Kries 
zwischen der systolischen und der dikrotischen Erhebung eine positive 
Welle von der Peripherie zum Zentrum, wobei sie die Blutstromge¬ 
schwindigkeit vermindert und das starke Sinken des Blutdruckes verhindert. 

In letzterer Zeit hält es auch Bojowski für unmöglich die vielfältigen 
Erscheinungen des Dikrotismus aus rein zentralen Ursachen zu erklären 
und neigt zu der Annahme, dass die dikrotische Welle von der Peripherie 
zum Herzen läuft. 

Im November 1905 wurde von N. Korotkow in den wissenschaft¬ 
lichen Versammlungen des klinischen Militärhospitals in St. Petersburg 
eine neue Methode der klinischen Blutdruckbestimmung vorgeschlagen, 
die, wie es scheint, uns die Möglichkeit gegeben hat, die Frage über 
die Richtung der dikrotischen Welle zu entscheiden. 

Die Methode der Blutdruckbestimmung von N. Korotkow besteht 
im Auskultieren von Tönen und Geräuschen, welche bei gewissem Zu¬ 
sammendrücken der Arterien in denselben entstehen. Die Blutdruck¬ 
bestimmung wird mit dem Apparate vort Riva-Rocci am besten an der 
Art. brachialis ausgeführt. Man legt den Schlauch des Apparates wie 
gewöhnlich am Oberarm an, erhöht rasch den Druck bis zum Ver¬ 
schwinden des Pulses und auskultiert nun bei allmählicher Druckver¬ 
minderung im Apparate die Arterie gleich unter dem Schlauche. Dabei 
hört man ganz bestimmte Töne und Geräusche auftreten. Wenn der 
Blutdruck in der Arteria brachialis während der Systole eben höher ist, 
als der Druck im Apparate und wenn dabei eine kleine Menge Blutes 
durch den zusammengepressten Teil der Arterie durchdringt, so hört 
man einen systolischen Ton, der durch die plötzliche Anspannung des 
peripheren Teiles der Arterie entsteht. Das Auftreten dieses Tones 
entspricht nach den Untersuchungen N. Korotkows dem maximalen 
systolischen Blutdrucke. Die Werte des Blutdruckes sind bei dieser 
Methode der Blutdruckbestimmung meistens etwas höher, als bei der 
gewöhnlichen Bestimmung nach Riva-Rocci. Da aber der Blutdruck 
nur während einer sehr kurzen Zeit (während der Systole) höher ist als 
der Druck im Apparate, so fliesst das Blut durch die zusammen¬ 
gepresste Stelle der Arterie auch nur eine sehr kurze Zeit; während 
der Diastole bleibt die Arterie bis zum Verschwinden des Lumens zu- 
samroengedrückt. Bei weiterer Verminderung des* Druckes im Apparate 
dauert die Blutdurchströmung der verengten Stelle immer länger, die 
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Menge des durchfliessenden Blutes wird dabei grösser und es tritt nun 
an Stelle des systolischen Tones ein systolisches Geräusch ein. Bei 
noch weiterer Verminderung des Druckes verschwindet allmählich die 
Verengerung der Arterie, das Geräuch verschwindet und an dessen 
Stelle tritt dann der zweite systolische Ton ein, dessen Entstehung noch 
nicht genügend geklärt ist. Dieser zweite systolische Ton verschwindet 
nach Korotkow bei einem Drucke, der dem diastolischen Drucke ent¬ 
spricht.. Er entsteht, wie es- scheint, in folgender Weise: bei einer 
gewissen Verminderung des äusseren Druckes wird die Verengerung der 
Arterie so unbedeutend, dass kein Geräusch mehr entstehen kann; dabei 
bleibt, aber der äussere Druck noch immer höher als der diastolische 
Druck in der Arterie und die Arterie bleibt darum während der Diastole 
ungespannt; bei jeder Systole wird nun die Arterie plötzlich gespannt 
und diese rasche Spannung der Arterie äussert sich wie gewöhnlich im 
Auftreten eines Tones. Man hört diesen Ton solange die Arterie während 
der Diastole ungespannt bleibt, d. h. solange der äussere Druck etwas 
grösser oder nahezu gleich dem diastolischen Blutdrucke ist. Wird aber 
der äussere Druck geringer als der diastolische Blutdruck, so bleibt die 
Arterienwand auch während der Diastole, wenn auch wenig, gespannt 
und es fehlen dann . die Bedingungen für das Entstehen dieses Tones. 

Nach den Angaben Korotkows sind diese Töne und Geräusche 
immer viel besser unter der zusammengepressten Arterienstelle, als über 
derselben zu hören, d. h. diese Laute werden viel besser in der Richtung 
der systolischen Welle und des Blutstromes, als in der entgegengesetzten 
Richtung fortgeleitet. 

Bei der Blutdruckbestimmung nach K orotko w erzeugt somit die systo¬ 
lische Welle einen Ton und bei niedrigerem äusseren Drucke ein Geräusch. 

Demnach konnte man erwarten, dass bei einer gewissen Grösse 
auch die dikrotische Welle dieselben Laute erzeugen wird und dass man 
jo nach der Stelle der besseren Auskultation dieser Laute die Möglich¬ 
keit haben wird über die Richtung der dikrotischen Welle zu urteilen. 
Da, wie gesagt, die systolischen Töne und Geräusche viel stärker unter, 
als über der verengten Stelle der Arterie zu hören sind, so müssten 
auch die dikrotischen Töne und Geräusche besser unter, als über der 
verengten Stelle zu hören sein im Falle die dikrotische Welle in der¬ 
selben Richtung wie die systolische läuft. Wenn aber die dikrotische 
Welle von der Peripherie zum Zentrum läuft, so müsste man erwarten, 
dass die dikrotischen Töne über der verengten Stelle der Arterie stärker 
oder wenigstens ebenso stark wie unter derselben zu hören sein werden. 

Es zeigte sich, dass bei Kranken mit ausgesprochenem Dikrotismus 
nicht selten ausser systolischen Tönen und Geräuschen auch dikrotische 
Töne und Geräusche zu hören sind; dabei hörte ich die dikrotischen 
Töne und Geräusche fast immer nur unter der verengten Stelle der 
Arterie; über dieser Stelle habe ich die dikrotischen Laute nur in einem 
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Falle gehört, aber auch in diesem Falle waren dieselben viel stärker 
unter als über der verengten Stelle. Daraus folgte also, dass die 
dikrotische Welle in derselben Richtung, wie die systolische, also vom 
Zentrum zur Peripherie, läuft. 

Zweitens spricht für die Richtung der dikrotischen Welle vom Zentrum 
zur Peripherie allein das Vorhandensein des dikrotischen Geräusches, 
unabhängig von der Frage, wo dieses Geräusch stärker erscheint. Bei 
Vorhandensein der dikrotischen Geräusche hört man zwei Geräusche: ein 
systolisches und ein dikrotisches. Das Vorhandensein dieser Geräusche 
bei ein und demselben Drucke zeigt, dass während dieser Geräusche 
eine gewisse Beschleunigung des Blutstromes besteht und dass in der 
Zwischenzeit der Blutstrom langsamer ist. Wenn die dikrotische Welle 
eine Beschleunigung des Blutstromes erzeugt, so läuft sie augenschein¬ 
lich in der Richtung des Blutstromes; denn wenn die dikrotische Welle 
in der dem Blutstrom entgegengesetzten Richtung liefe, so könnte sie 
keine Beschleunigung des Blutstromes hervorrufen. 

Der dritte Beweis für die Richtung der dikrotischen Welle vom 
Zentrum zur Peripherie wird durch die folgende Versuchsanordnung ge¬ 
geben. Wenn man während des Vorhandenseins der dikrotischen Töne 
oder Geräusche ein Sphygmogramm von der Art. radialis derselben Hand 
abnimmt, so fehlen auf derselben fast immer die dikrotischen Erhebungen. 
In einigen Fällen fehlten bei einer solchen Untersuchung sogar auch die 
systolischen Erhebungen und der Sphygmograph zeichnete dann eine fast 
gerade Linie. 

Diese Untersuchungen sind ausgeführt teils bei Kranken mitdikrotischem 
Puls, teils bei Gesunden, bei denen der Dikrotismus durch Nitroglyzerin 
hervorgerufen war. Jede Untersuchung fing mit der Aufnahme des 
Sphygmogrammes an. Dann legte ich den Schlauch des Riva-Rocci- 
Apparates auf dem Oberarm an, erhöhte rasch den Druck im Apparate 
bis zum Verschwinden des Radialispulses und auskultierte dann mit einem 
Phonendoskop die Arterie dicht unter der zusammengedrückten Stelle; 
dabei notierte ich, bei welchem Drucke die Töne und Geräusche auf¬ 
traten und verschwanden. 

Da mir die bisherigen Untersuchungen immer dieselben Resultate 
geliefert haben, so führe ich hier als Beispiel nur drei Untersuchungen an. 

Bei dem Kranken W. S. (lleotyphus) wurde nach der Aufnahme des Sphygmo- 
gramms der Apparat von Riva-Rocci am Oberarm angelegt, der Druck im Apparate 
wurde rasch bis zumVerschwinden des Pulses erhöht und dann wurde bei allmählichem 
Fallen des Druckes auskultiert. Der erste Ton, dessen Auftreten nach N. Korotkow 
dem systolischen maximalen Drucke entspricht, trat bei einem Drucke von 145 mm Hg 
auf. Bei weiterem Fallen des Druckes ging bei 130 mm Hg der systolische Ton in ein 
systolisches Geräusch über. Bei 120 mm Hg trat ein nicht starker dikrotischer Ton 
auf, so dass jeder Kontraktion des Herzens auf der zusammengedrückten Arterie 
2 Laute entsprachen: ein systolisches Geräusch und ein dikrotischer Ton. Bei einem 
Drucke von 112—108 mm Hg ging der dikrotische Ton in ein dikrotisches Geräusch 
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über, so dass nun zwei Geräusche zu hören waren. Das dikrotische Geräusch verschwand 
bei einem Druck von 100 mm Hg, das systolische Geräusch ging aber bei 80mm Druck 
in den zweiten Ton Korotkows über, der bei 70 mm Hg verschwand. Die dikro- 
tischen Töne und Geräusche waren nur unter der verengten Stelle der Arterie zu hören. 

Nach 3 Tagen wurde die Untersuchung bei demselben Kranken wiederholt, mit 
dem Unterschiede, dass nach der Aufnahme des ersten Sphygmogramms der Sphygmo- 
graph in derselben Stellung fixiert gelassen wurde. Der erste systolische Ton trat bei 
einem Drucke von 135—138 mm Hg auf; bei 120 mm Hg ging dieser Ton in ein 
systolisches Geräusch über. Bei 110 mm Hg trat ein dikrotischer Ton auf, so dass 
2 Laute zu hören waren: ein systolisches Geräusch und ein dikrotischer Ton. Jetzt 
wurde von einem Assistenten ein zweites Spbygmogramm aufgenommen; auf demselben 
fehlte die dikrotische Erhebung; sie erschien erst bei einem viel niedrigeren Drucke. 
Der dikrotische Ton, der nur unter der verengten Stelle zu hören war, verschwand 
bei einem Drucke von 106 mm Hg. Das systolische Geräusch ging in den zweiten 
Ton Korotkows bei 80 mm Hg über und dieser Ton verschwand bei einem Drucke 
von 70 mm Hg. 

Bei dem Kranken B. (reconvalescentia post dysenteriam) wurde die Untersuchung 
in derselben Weise vorgenommen. Bei diesem Kranken erschien der erste systolische 
Ton bei einem Druck von 165 mm Hg, bei 160 mm Hg ging dieser Ton in ein systo¬ 
lisches Geräusch über und gleichzeitig trat auch ein dikrotisches Geräusch auf, welches 
unter der zusammengepressten Stelle der Arterie viel stärker war, als über derselben. 
Beim Auftreten des dikrotischen Geräusches wurde ein Sphygmogramm aufgenommen, 
wobei auf demselben wie die dikrotische, so auch die systolische Erhebung fehlte. 
Beim Auftreten der dikrotischen Geräusche drang also durch die verengte Stelle so 
wenig Blut, dass auf dem Sphygmogramm auch die systolische Welle nicht zum 
Ausdruck kommen konnte. Das dikrotische Geräusch verschwand bei 135 mm Hg und 
nur bei 130—120 mm Hg wurde auf dem Sphygmogramm die dikrotische Erhebung 
sichtbar. Das systolische Geräusch ging bei 120 mm Hg in den zweiten systolischen 
Ton Korotkows über, welcher bei 105 mm Hg verschwand. 

Diese Beobachtungen zeigen also, dass die dikrotische Welle bei 
einem relativ sehr grossen äusseren Drucke die dikrotischen Töne und 
Geräusche hervorrufen kann, bei einem Drucke, der die Arterie so stark 
zusammenpresst, dass durch die verengte Stelle der Arterie zu wenig 
Blut durchdringt, um auf dem Sphygmogramm eine dikrotische, ja in 
manchen Fällen eine systolische Erhebung erzeugen zu können. Auch 
diese Beobachtungen sprechen also dafür, dass die dikrotische Welle 
vom Zentrum zur Peripherie läuft. 

Ueber die Bedingungen, welche das Auftreten der dikrotischen Töne 
und Geräusche begünstigen, sowie über die Häufigkeit ihres Vorkommens 
bei dikrotischem Pulse kann ich zur Zeit noch kein endgiltiges Urteil ab¬ 
geben, da die Zahl der Beobachtungen relativ gering ist. 

Nicht selten gelang es mir mit Hilfe des Nitroglyzerins bei Gesunden 
Dikrotisraus hervorzurufen, ebenso wie auch bei Kranken den schon be¬ 
stehenden Dikrotismus zu steigern, wobei ich dann die dikrotischen Töne 
und Geräusche wahrnehmen konnte. Diese Tatsache könnte vielleicht 
zu der Meinung Veranlassung geben, dass das Auftreten der dikrotischen 
Laute durch einen niedrige^ Blutdruck begünstigt wird. In den von mir 
untersuchten Fällen habe ich aber nach Nitroglyzerin keine Erniedrigung 
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des Blutdruckes beobachtet, wie das auch von Schweinburg und von 
Maxiraowitsch und Rieder nach dem Einatmen des analogen Arayl- 
nitrits gefunden wurde. Auch Bojowsky hatte keine konstanten Be¬ 
ziehungen zwischen der Höhe des Blutdruckes und dem Auftreten des 
Dikrotismus gefunden. 


Das Sphygmogramm des Kranken B. 



Vor £dem Zusammendrücken Zwei schwache Geräusche bei 
der Arterie. 160 mm Hg. 





/Jo — / ja o 

Zwei starke Geräusche. 

Kein dikrotisches Geräusch mehr 


bei 130—120 mm Hg. 


Obgleich ich die dikrotischen Laute oft beim Auftreten oder Ver¬ 
stärken des Dikrotismus wahrnehmen konnte, bestand doch kein voller 
Parallelismus zwischen der Stärke des Dikrotismus und dem Vorkommen 
der dikrotischen Laute. Bei gut ausgebildetem Dikrotismus waren die 
dikrotischen Laute in den meisten Fällen vorhanden; in einigen Fällen 
fehlten sie jedoch. Andererseits konnte ich ausnahmsweise bei schlecht 
ausgeprägtem Dikrotismus die dikrotischen Laute wahrnehraen. 

Die dikrotischen Laute wie auch der Dikrotismus sind meistens 
sehr unbeständig, innerhalb kurzer Zeit können sie verschwinden oder 
wieder auftreten. Bei Blutstauung verschwinden sie meistens; wenn man 
nämlich die dikrotischen Laute in der beschriebenen Weise ohne den 
Apparat Riva-Rocci abzunehmen einige Mal nacheinander untersucht, so 
verschwinden sie meistens; nimmt man aber den Apparat ab und be¬ 
seitigt die Blutstauung z. B. durch Autheben des Armes, so treten sie 
oft wieder auf. Man könnte das so erklären, dass die Blutstauung den 
ßlutstrom verlangsamt und dadurch das Auftreten der Laute verhindert. 

Im Allgemeinen hörte ich die dikrotischen Geräusche öfter, als die 
dikrotischen Töne. 
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Diese Untersuchungen führen uns also zu demselben Schlüsse, zu 
dem auch andere Autoren, namentlich v. Kries, gekommen sind und 
man . kann wohl als bewiesen .annehmen, dass die dikrotische Welle vom 
Zentrum zur Peripherie läuft; wie aber die dikrotische Welle entsteht, 
das kann die Auskultation der dikrotischen Laute -nicht aufklären. 

Unter dem Namen des „Doppelgeräusches von Durosiez“ wurden 
Geräusche beschrieben, welche bei einem gewissen Zusammendrücken 
der Art. femoralis in Fällen von Insuffizienz der Aortenklappen auftreten. 
Das systolische Geräusch entsteht dabei, wie allgemein augenommen 
wird, infolge des peripherwärts gerichteten Blutstromes durch die ver¬ 
engte Stelle der Arterie, das diastolische Geräusch wird aber durch eine 
rückläufige Blutwelle gebildet. Da Doppclgeräusche beim Zusammen¬ 
drücken der Arterie wie bei Dikrotismus, so auch bei Insuffizienz der 
Aortenklappen auftreten können, so musste auch untersucht werden, ob 
und wie sich diese Geräusche unterscheiden. Zu diesem Zwecke unter¬ 
suchte ich, ob das diastolische Geräusch des Doppelgeräusches Durosiez’ 
besser unter oder über der verengten Stelle der Arterie zu hören ist. 
Wie man es auch erwarten konnte, erschien das diastolische Geräusch 
des Doppelgeräuscbes Durosiez’ stärker oberhalb der verengten Stelle, 
während das systolische Geräusch viel stärker unter derselben zu hören 
war. Mit dieser Tatsache stimmt die gewöhnliche Erklärung des Doppel¬ 
geräusches Durosiez’ überein. — Die dikrotischen Laute unterscheiden 
sich vom Doppelgeräusch Durosiez’ noch dadurch, dass letzteres, wie es 
scheint, nur auf der Art. femoralis auftritt, auf der Art. brachialis habe 
ich es niemals gehört; dagegen gelang es mir nicht, dikrotische Töne 
und Geräusche auf der Art. femoralis hervorzurufen. 
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VII. 

Aus der Infektionsabteilung des Rudolf Virchow-Krankenhauses zu Berlin. 
(Dirig. Arzt Priv.-Doz. Dr. Jochmann.) 

Ueber Antitrypsine (Antipankreastrypsin und Anti- 
leukozytenferinent) und Antipepsine im menschlichen 

Blutserum. 

Von 

Privatdozent Dr. G. Jochmann u. Dr. A. Kantorowicz, 

Assistenzarzt. 


I. Antitrypsine. 

Mit der zunehmenden Erkenntnis von den Schutzstoffen unseres 
Körpers haben sich auch unsere Anschauungen über die Widerstands¬ 
fähigkeit lebender Gewebe gegenüber fermentativen Prozessen erweitert. 
Besonders die Frage, warum lebendes Gewebe nicht von den proteoly¬ 
tischen Kräften des Organismus, also von Pepsin und von Pankreas¬ 
trypsin angegriffen wird, hat eine Klärung erfahren, nachdem die etwas 
unbestimmte Vorstellung verlassen wurde, dass das Leben der Zellen an 
sich sie vor der Verdauung durch jene Kräfte bewahrt. 

Fermi und Pernossi machten darauf aufmerksam, dass Organ¬ 
presssäfte die Wirkung von Trypsin herabsetzen und Hahn konnte 
nachweisen, dass diese Wirkung speziell dem Blut und zwar dem Blut¬ 
serum zukommt. 

Achalme gelang es, durch Injektion von Trypsin die normalen 
antitryptischen Kräfte des Serums von Meerschweinchen erheblich zu 
steigern. 

Gl äs n er studierte die antitryptische Kraft des Blutes gegenüber 
dem Pankreassekret bei verschiedenen Tieren. Nach seinen Unter¬ 
suchungen ist das Antitrypsin an die Euglobulinfraktion des Blutserums 
gebunden, während Landsteiner vorher die Albumin-Fraktion als Sitz 
der verdauungshemmenden Kräfte gefunden hatte. Eine Einigung darüber 
ist zur Zeit noch nicht erzielt. 

Die von Müller und Jochmann angegebene Methode, proteolytische 
Fermehtwirkung durch Dellenbildung auf der Serumplatte bei 50—55° 
zur Darstellung zu bringen, die für die Beurteilung der eivveissverdauenden 
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Eigenschaften der polynukleären Leukozyten einige neue Gesichtspunkte 
brachte, gestattete auch den Nachweis eines Antifermentes im Blutserum 
des Menschen, das die Wirkung des Leukozytenfermentes aufhebt. Setzt 
man zu gut verdauendem Kokkeneiter auf einem Uhrschälchen die 5 bis 
10 fache Menge Blutserum und bringt von dieser Mischung Tröpfchen auf 
die Löfflerplatte, so bleibt jegliche Dellenbildung aus. Bei Zusatz von 
geringeren Quanten Serums werden die entstehenden Dellen weniger 
tief bzw. treten etwas später in Erscheinung. 

In ähnlicher Weise konnten auch Stern und Eppenstein hemmende 
Wirkungen des Serums demonstrieren. 

Die ferraentartige Eigenschaft dieses Hemmungskörpers erhellt durch 
seine Thermolabilität. Erhitzt man ein hemmendes Serum 1 / ä Stunde 
auf 60° und macht man nun den Versuch, die Verdauungswirkung von 
Eiter oder abzentrifugierten Leukozyten damit zu verzögern, oder aufzu¬ 
heben, so tritt keinerlei Hemmung auf. Der Versuch fällt dann genau 
so aus, als hätte man mit Kochsalzlösung, nicht aber mit Serum ver¬ 
dünnt. 

Dieses thermolabile Antiferment ist normaler Weise in jedem 
menschlichen Blutserum enthalten; es geht jedoch nach Müller und 
Kolaczek nicht über in den Liquor cerebrospinalis, in die Frauenmilch 
und in den Harn; sein Verhalten bei pathologischen Verhältnissen wird 
später erörtert werden. 

Wir haben in jüngster Zeit die Eigenschaften des Antifermentes auf 
experimentellem Wege etwas genauer studiert und sind dabei zu Ergeb¬ 
nissen gekommen, die in verschiedener Hinsicht Interesse bieten. 

Zur Beurteilung der Schwankungen des Antifermentgehaltes im 
menschlichen Bluterum war zunächst der Frage näher zu treten, von 
welchen Bedingungen die Antifermentmenge abbängt. Die einfachste 
Vorstellung wäre die gewesen, dass der Antifermentgehalt abhängt von 
der Produktion der Fermentmenge, in der Weise, dass entsprechend 
grösseren Fermentmassen, die im Blute durch Zerfall von Leukozyten 
entstehen, eine gewisse Menge Antiferment abgesättigt wird, sodass also 
hohem Fermentgehalt des Blutes geringer Antifermcntgehalt entsprechen 
würde. Andererseits war aber auch die Möglichkeit, dass bei erhöhter 
Fermentproduktion auch grössere Antifermentproduktion stattfindet. 
Durch Tierversuche war es möglich, über diese Frage einige Aufklärung 
zu bekommen. 

Vorher setzten wir uns in Besitz einer reinen Leukozytenferment¬ 
lösung, die aus Leukozyten durch Fällung gewonnen wurde. Des 
Genaueren ist das Verfahren durch Joch mann und Lock mann an 
anderer Stelle beschrieben. Normales menschliches Knochenmark, Milz 
(normale und leukämische) und Eiter wurden zur Gewinnung des Fer¬ 
mentes verwendet. Als Eiter diente teils von Kokkenabszessen her¬ 
stammender, teils steriler durch Terpentininjektion beim Menschen ge- 
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wonnener, an polynukleären Leukozyten reicher Eiter. Durch vorherige 
Autolyse des Ausgangsmaterials bei 55° (24—48 Stunden) wurden 
möglichst grosse Mengen von Ferment frei gemacht und nun durch 
Fällung mit Alkohol, Ausziehen mit Glyzerinwasser und nochmalige 
Alkoholfällung ein Präparat hergestellt, das starke proteolytische Wirk¬ 
samkeit entfaltete. 

Es wurde an Hund und Kaninchen experimentiert. Leukozyten¬ 
ferment, das in der eben beschriebenen Weise rein dargestellt war, wurde 
in physiologischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt, mit etwas Chloroform 
versetzt und zu Injektionen verwendet. Als Parallelversuche spritzten 
wir eine Reihe Tiere mit Pankreatinlösung, um gleichzeitig über das 
Pankreastrypsin und seine Beziehungen zum Leukozytenferment Auf¬ 
schluss zu gewinnen. 

Dass es gelingt, durch Injektion von Pankreastrypsin den Anti¬ 
fermentgehalt gegen dieses Trypsin zu steigern, hatte bereits Achalmc 
gezeigt. Wie sich dieses Antitrypsin zum Antileukozytenferment verhält, 
war nun festzustellen. 

Vorausgeschickt sei nur, dass auch das Pankreastrypsin auf seine 
Verdauungswirkung sehr gut nach dem oben beschriebenen Verfahren 
auf der Serumplatte geprüft werden kann, und dass sich dabei auch die 
hemmenden Eigenschaften des Blutserums gegenüber diesem Trypsin 
sehr anschaulich demonstrieren lassen. 

Bereits bei der ersten Mitteilung über die genannte Methode zum 
Nachweis proteolytischer Fermentwirkungen hatte der eine von uns 
(Jochmann) mit Müller zusammen gezeigt, dass fein gehackter Pankreas¬ 
brei, wenn man ihn in kleinen Häufchen auf die Löffler-Serumplatte 
bringt, schon nach wenigen Stunden das Serum verflüssigt. Pankreatin 
in 5 bis 10 proz. Lösung verursacht dieselbe Dellenbildung auf der 
Serumoberfläche wie Leukozytenferment. 

Es wurde zunächst der Versuch gemacht, ob es gelingt, durch öfter 
wiederholte subkutane Einspritzungen 5—15 proz. Pankreatinlösungen 
und 10 proz. Leukozytenfermentlösungen eine Immunisierung der Tiere 
gegen diese Fermente zu erzielen bzyf. den Antifermentgehalt ihres Blut¬ 
serums zu steigern. 

Das Blutserum wurde vor der Behandlung und im Verlaufe derselben 
zu wiederholten Malen auf seinen Gehalt an Antiferment geprüft. 

Bei den Pankreatintieren nahmen wir die Prüfung in der folgenden 
Weise vor: Es wurde zunächst eine fallende Verdünnungsreihe einer 
5—10 proz. Pankreatinlösung in Reagensgläsern hergestellt und zwar in 
Abstufungen von 1, 72, 74, 78, 716, 732, 764 usw. Nun wurden gleiche 
Mengen der Verdünnung (einzelne Tröpfchen) mit einer Platinöse auf 
Uhrschälchen mit gleichen Mengen des zu prüfenden Serums vermischt, 
die Mischung auf die Serumplatte gebracht und der Temperatur von 50° 
ausgesetzt. Als Grenzwert wurde dann diejenige Verdünnung notiert, 
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bei der gerade noch Hemmung zu konstatieren war, während die nächste 
Verdünnung schon Dellenbildung zeigte. Als Kontrolle wurde derselbe 
Versuch statt mit Serum stets mit Kochsalzlösung gleichzeitig angesetzt. 

Bei den ersten Tieren, die wir mit Leukozytenferment spritzten, 
prüften wir den Antifermentgehalt nach der von mir und Müller ur¬ 
sprünglich angegebenen Methode, indem wir gut verdauenden Kokkeneiter 
mit steigenden Mengen Serum auf dem Uhrschälchen ösenweise mischten 
und dann auf die Serumplatte brachten. Später stellten wir teils mit 
Eiter, teils mit reinen Fermentlösungen fallende Reihen her. Die weitere 
Prüfung entsprach dem bei den Pankreatintieren verwandten Verfahren. 

Vorversuche an einem Hund und einem Kaninchen, bei denen wir 
die Antifermentprüfung nach der oben erwähnten ursprünglichen Tröpfchen¬ 
methode Vornahmen, ergaben, dass durch die Einspritzung von Leuko¬ 
zytenfermentlösung (lOproz.) nach 2—3 Tagen eine Absättigung des vor¬ 
handenen Antifermentes nicht zu konstatieren war, sondern eher schon 
eine relative Steigerung, da wir bereits das Doppelte des zuerst erhaltenen 
Titers erhielten. 

Pankreatin-Versuche. 

1. Kaninchen, brann, erhielt am 4. 2. 3 ccm öproz. Pankreatinlösung subkutan, 
ebenso von da an alle 3 Tage. 

Anti ferm entgeh alt, geprüft gegen fallende Reihen einer 5proz. Pankreatin - 
lösung: 

Am 4. 2. 1:4, d. h. 1 Tropfen Serum hemmt 1 Tropfen der um das vierfache 
verdünnten öproz. Pankreatinlösung. 

Am 14. 2. 1:1, d. h. 1 Tropfen Serum hemmt 1 Tropfen der 5proz. Pankreatin¬ 
lösung. 

Antifermentgehalt geprüft gegen Leukozytenferment, also gegen 
fallende Reihen Eiter. 

Am 4. 2. 1 : 10, d. h. I Tropfen Serum hemmt 1 Tropfen des auf das lOfache 
verdünnten Eiters. 

Am 14. 2. 1:4, d. h. 1 Tropfen Serum hemmt 1 Tropfen des auf das vierfache 
verdünnten Eiters. 

Da wir das Tier durch einen Unfall verloren, waren weitere Be¬ 
obachtungen nicht möglich; doch ging aus dem Prüfungsergebnis bereits 
eine Steigerung des Antifermentgehaltes sowohl gegen Pankreastrypsin 
wie gegen das Leukozytenferment hervor. 

2. Kaninchen, dunkelbraun, erhielt am 2. 3. 1 ccm öproz. Pankreatinlösung, 
von da an alle 3 Tage 3 ccm derselben Lösung. 

Antifermentgehalt geprüft gegen 

fallende Reihen löproz. Pankreatinlösung Leuk.-Ferment-Lösung lOproz. 


2. 3. 

1 : 32 

1 : 16 

20. 3. 

1: 10 

1 : 8 

10. 4. 

1 : 4 

1 : 4 

25. 4. 

1 : 1 

1 : 1 


Leukozytenferment-Versuche. 

1. Kaninchen, schwarzweiss, erhielt am 4. 3. 3 ccm Leukozytenfermentlösung 
lOproz. ebenso von da an alle 3 Tage. 
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Antifermentgehalt geprüft gegen 
fallende Reihen Eiter Pankreatin 15proz. 

4. 3. 1 : 64 1 : 32 

14. 3. 1:16 

24. 3. 1 :1 1:2 

2. Kaninchen, silbergrau, erhielt am 10. 3. 3 ocm Leukozytenfermentlösung 
Oproz., ebenso später 2mal wöcbentl. Antifermentgehalt geprüft: gegen 
fallende Reihen Eiter Pankreatin 15proz. 

10. 3. 1 : 64 1:16 

26. 3. 1 : 16 1:8 

20. 3. 1 : 2 1:2 


Aus diesen Versuchen geht zunächst hervor, dass die wiederholte 
subkutane Einverleibung von Pankreatin bei Kaninchen den Gehalt seines 
Blutserums gegen dieses Trypsin zu steigern vermag. Diese Tatsache 
bestätigten die Mitteilungen von Achalme, der bei Meerschweinchen 
durch intraperitonoale Injektion von Pankreatin ebenfalls ein antitryptisch 
wirkendes Serum erhielt, dessen hemmende Wirkung die des normalen 
um ein Beträchtliches überstieg. Solche künstlich veranlasste Produktion 
von Antiferment kennen wir durch Versuche mit anderen Fermenten. 
So erzeugte Morgenroth ein Antilab durch subkutane Zufuhr kleinerer 
Dosen von Labferment und Sachs gelang es, Gänse gegen Trypsin zu 
immunisieren und die antipeptische Wirkung des Serums dieser Tiere 
zu steigern. 

Uns kam es jedoch vor allem darauf an, zu zeigen, dass auch durch 
wiederholte Einführung des Leukozytenfermentes eine Immunisierung 
zu erzielen ist. Die Versuche lehrten, dass der Gehalt des Serums an 
Antilcukozytenferment bis auf das 64 fache des Normalen und vermutlich 
auch noch höher gesteigert werden kann. 

Von grosser Wichtigkeit war die Beobachtung, dass die Immuni¬ 
sierung mit Leukozytenferment nicht nur den Antifermentgehalt gegen das 
eingeführte Ferment steigert, sondern auch gegen Pankreastrypsin immu¬ 
nisiert. Daraus geht mit Wahrscheinlichkeit hervor, dass die beiden 
Antifermente, das Antileukozytenferment und das Antipankreastrypsin 
identisch sind oder sich zum mindesten ausserordentlich nahe stehen. 
Wir konnten eine weitere Stütze für die Annahme der wahrscheinlichen 
Identität durch folgende Versuche erbringen. 

Zu einer Reihe von 15 Reagensröhrchen, die alle die gleiche Menge (0,5 g) 
Pankrcatinlösnng enthielten, wurden steigende Mengen aktiven, also hemmenden 
Menschenserums hinzugesetzt. Aus jedem Röhrchen wird eine Probe (einzelne Tröpf¬ 
chen) auf die Löfflerplatte gebracht um die Verdauungswirkung zu prüfen. Dabei 
zeigt sich, dass die Proben von Röhrchen 10 an keine Dellenbildung mehr hervorrufen. 
Es ist also hier das Pankreatin gerade durch das Antitrypsin abgesättigt (Röhrchen 
10 enthält 0,5 Pankreatinlösung -J— 1,0 g Serum). Es wird nun geprüft, ob der 
Inhalt von Röhrchen 10 die verdauende Kraft von Eiter zu hemmen vermag. Proben 
des Röhrchens 10 wurden auf der Löfflerplatte geprüft gegen fallende Mengen Eiter, 
die in einer Reihe von Reagensgläsern hergestellt waren. Als Kontrolle wird das 
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Serum statt mit Pankreatin, wie im Röhrchen 10 in demselben Verhältnis mit Koch¬ 
salzlösung gemischt und gegen dieselbe Eiterverdönnnng geprüft. 

Resultat: Eiter -j- Inhalt von Röhrchen 10: Verdauung positiv von 1 2000. 

Kontrolle: Eiter -(- Serum-Kochsalzlösung: Verdauung nur von 1 :2. 

Der Inhalt von Röhrchen 10 in welchem Antipankreatin durch Pankreastrypsin 
abgesättigt war, hat also seine Hemmungskraft auch gegen Eiter verloren. 

Sättigt man also das eine Antiferment mit der genügenden Menge des 
entsprechenden Fermentes ab, sodass die entstehende Mischung weder 
verdauende noch hemmende Wirkung zeigt, so wird durch diese Absätti¬ 
gung auch die Wirksamkeit des anderen Fermentes aufgehoben. Es geht 
bei Absättigung des Antipankreatins auch die Wirkung des Antileuko¬ 
zytenfermentes verloren. Dieser Versuch im Verein mit den Tierversuchen 
dürfte mit grosser Wahrscheinlichkeit für die Identität der beiden Anti¬ 
fermente sprechen. Es geht daraus hervor, dass wir bei der 
Prüfung eines Serums auf Anti ferm entgehalt nicht mehr genötigt 
sind, Eiter als Testobjekt zu verwenden, was bei dessen 
schwankendem Fermentgehalt immer etwas Missliches hat, 
sondern Pankreatin oder Trypsin, das im Handel erhältlich 
ist und von dem man stets gleich starke Lösungen leicht her- 
stellen kann. Es erübrigt sich dadurch auch das mühsam herstellbare 
Leukozytenferment selbst zu solchen Prüfungen zu verwenden. Markus 
(Bcrl. klin. Wochenschr. 1908, No. 14) hat bereits ohne Kenntnis von 
der besprochenen Identität der Antifermente zu solchen Prüfungen Trypsin¬ 
lösung benutzt. Die dazu nötige theoretische Begründung stand noch 
aus. Sie liegt in den oben erwähnten Versuchen. 

Weiterhin erklärt sich die sonst wenig verständliche Tatsache, dass 
viele Tierarten (Kaninchen, Meerschweinchen usw.), obgleich ihnen nach 
den Versuchen von Jochmann und Müller kein Leukozytenferment 
zukommt, doch ein mehr oder minder stark wirksames Antiferment gegen 
menschlichen Eiter besitzen. Seine Anwesenheit erklärt sich leicht durch 
das Vorhandensein des Pankreastrypsins. 

Sonst ist im allgemeinen die antitryptischc Kraft des Blutes, wie 
verschiedene Voruntersucher lehren, relativ spezifisch. So zeigte Gläsner, 
der die verschiedensten Tiere untersuchte, dass das Blutserum stets auf 
das Pankreastrypsin derselben Tierart am stärksten hemmend wirkte und 
Wiens und Müller beobachteten, dass gegenüber dem Leukozytenfer¬ 
ment des Menschen diejenigen Sera am stärksten hemmen, die von 
solchen Säugetieren stammen, welche selbst ein mit Hilfe der Serum¬ 
platte erkennbares Leukozytenferment besitzen, das sind nach Joch mann 
und Müller Affen und Hunde. 

Ob aus den nahen Beziehungen bzw. der Identität der Antifermente 
auch auf eine Identität zwischen Leukozytenferment und Pankreastrypsin 
zu schliessen ist, möchten wir vorläufig dahingestellt sein lassen, ob¬ 
gleich die Annahme sehr nahe läge und auch die chemischen Eigen- 
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schäften recht grosse Aehnlichkeit haben. Gegen die Annahme einer 
Identität der beiden Fermente scheint allerdings die von Wiens und 
Müller beobachtete Tatsache zu sprechen, dass das Serum der Schild¬ 
kröte trotz fehlenden AntifermeDtgehaltes gegenüber dem proteolytischen 
Leukozytenferment in fast ebenso ausgiebiger Weise die Eiweissverdauung 
durch das Säugetiertrypsin hemmt, wie das Blutserum des Menschen. 
Wir haben diese Versuche nachgeprüft und gefunden, dass allerdings das 
Schildkrötenserum gegenüber dem Leukozytenferment in reiner Lösung 
nur geringe Hemmung ausübt, während es das Trypsin in 5—15 proz. 
Lösung stärker hemmt. Aber es war andererseits auch sehr deutlich, 
dass normales menschliches Serum ganz erheblich stärker hemmende 
Kräfte gegenüber der Pankreatinlösung ausübt, wie Schildkrötenserum. 
Unterschiede zwischen dem Schildkrötenserum und dem menschlichen 
Serum sind also auch gegenüber dem Pankreastrypsin vorhanden. 

Ob die Differenz in der Hemmungskraft gegenüber Leukozytenfer¬ 
ment und Pankreastrypsin, die das Schildkrötenserum zeigt, genügt, um 
daraus den Schluss zu ziehen, dass die entsprechenden Fermente, das 
Leukozytenferment und das Pankreastrypsin verschieden sind, erscheint 
mir fraglich. Jedenfalls besteht die Tatsache, dass das Serum von 
Kaninchen, Meerschweinchen, sowie Rinder- und Pferdeserum deutliche 
Hemmungskraft gegenüber dem Leukozytenferment besitzt, obgleich diese 
Tiere nach Jochmann und Müller kein solches proteolytisches und 
zugleich heterolytisch wirkendes Ferment in ihren Leukozyten besitzt. 
Das kann meines Erachtens garnicht anders erklärt werden, als dass hier 
das Pankreasantitrypsin zur Wirkung kommt, was eben wiederum für 
die nahen Beziehungen zwischen dem Antileukozytenferment und dem 
Antipankreastrypsin des Menschen sprechen würde. 

Die Verhältnisse liegen offenbar beim Menschen so, dass Leukozyten¬ 
trypsin und Pankreastrypsin, wenn sie nicht identisch sind, doch ausser¬ 
ordentlich nahe stehen, was auch aus ihren chemischen Eigenschaften 
hervorgeht. 1 ) Dementsprechend werden sich auch ihre Antifermente ver¬ 
halten. Die genannten Versuche, der Absättigungsversuch und die 
Immunisierungsversuche, stützen die Annahme einer Identität der Anti¬ 
fermente. Der Einwand kann allenfalls gemacht werden, dass die Ver¬ 
hältnisse vielleicht ähnlich liegen, wie bei Bakterien-Antikörpern, wo 
z. B. die Immunisierung mit dem Typhusbazillus Agglutinationswirkung 
nicht nur gegen diesen, sondern auch gegen ihm verwandte und nahe¬ 
stehende Arten hervorruft (Gruppenagglutination oder Mitaggiutinalion). 
Dagegen spricht ausser dem Absättigungsversuch die Beobachtung, dass 
die Immunisierung gegen das eine Ferment den Antifermentgehalt auch 
gegenüber den anderen in relativ hohem Wert steigert. Wäre es 
nur eine Gruppenimmunisierung, so würden die Werte, wenn wir bei 

1) cf. Jochmann und Lockemann, Hofmeisters Beitr. 1908. 
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der Analogie der Mitagglutination bleiben wollen, entschieden weit ge¬ 
ringer sein. 

Neben der Frage der Möglichkeit der Immunisierung gegen das 
Leukozytenferment war für die Beurteilung der Beziehungen zwischen 
Antiferment und Ferment im menschlichen Blutserum noch zu entscheiden, 
ob bei Ueberschwemraung des Organismus mit grossen Fermentraengen 
eine Absättigung des vorhandenen Antifermentes oder eines Teils des¬ 
selben erfolgt. Wir machten zu diesem Zwecke folgenden Versuch: 

Ein Kaninchen erhielt 15 ccm 15proz. Fermentlösung in die Ohr¬ 
vene. Es ging nach x / 2 Stunde zu Grunde. Vor der Einspritzung und 
sofort nach dem Tode wurde das Blutserum des Tieres auf seinen 
Hemmungsgehalt geprüft und es fand sich, dass der Antifermentgehalt 
nach der Injektion 8 mal geringer als vor derselben war, dass also eine 
Absättigung des Antifermentes im Tierkörper stattgefunden hatte. 

Um festzustellen, ob das Antiferment mit dem Ferment eine feste 
Bindung eingeht, oder ob es möglich ist, das Fprment aus der Ver¬ 
bindung mit seinem Antiferment wieder zu befreien, machten wir folgen¬ 
den Versuch: 

Eine fallende Verdünnungsreihe des Fermentes wird auf Verdauung 
geprüft. Noch in einer Verdünnung von 1: 64 tritt auf der Serumplatte 
deutliche Dellenbildung ein. Nun kommt zu jeder Verdünnung die 
gleiche Menge aktiven Serums. Die Hemmungskraft des Serums macht 
sich in der Weise geltend, dass das Ferment nur noch in einer Ver¬ 
dünnung von 1: 8 verdaut. 

Die Reihe der Ferment-Serum-Gemische wird x / 2 Stunde auf 60° 
erhitzt und nun nochmals auf Verdauung geprüft. Das Ergebnis ist auch 
hier: Verdauung bis 1:8. 

Kontrolle: Das Ferment allein erleidet keine Einbusse der Ver- 
dauungskraft durch die gleiche Erhitzungsprozedur. 2. Das Serum allein 
verliert bei dieser Erwärmung jede Hemmungskraft. 

Also nachträgliche Erhitzung der Fermentserumgemische auf die 
Vernichtungstemperatur des Antifermentes macht das Ferment nicht frei. 
Dieser Versuch gibt dasselbe Resultat, ob man ihn mit Pankreatin oder 
mit Leukozytenferment anstellt. Die Verbindung von Ferment und 
Antiferment ist also nicht dissoziabel. 

Es fragt sich nun, was wir aus diesen experimentellen Unter-, 
suchungen für die Beurteilung des Antifermcntgehaltcs bei Krankheiten 
lernen. 

Bei Erkrankungen, bei denen keine abnorme Aenderung in der 
Zahl der Leukozyten erfolgt, ist der Antifermentgehalt des Serums in 
der Regel normal. Auffallender Weise fand ich im Eklampsieserum bei 
3 Fällen erhöhten Antifermentgehalt. Ein Befund, den ich bisher noch 
nicht mit Sicherheit deuten konnte. Am abweichendsten von der Norm 
müsste a priori der Antifermentgehalt bei der myelogenen Leukämie 
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sein, weil hier die meisten Fermentträger vorhanden sind. Es hat sich 
jedoch gezeigt, dass hier von einer bestimmten Regel keine Rede ist. 
Wir finden Leukämien mit den höchsten Leukozytenzahlen und trotzdem 
annähernd normalen Fermentgehalt. Es muss also hier eine Korrelation 
bestehen zwischen Fermentmenge und Antiferraentmenge. Die vielen 
Leukozyten, die im Laufe der Krankheit zerfallen sind, haben eine ent¬ 
sprechend vermehrte Antifermentmenge erzeugt, sodass grössere Ferment¬ 
mengen und grössere Antifermentmengen gegeneinander abgesättigt sind 
und bei der Prüfung scheinbar normale Antifermentverhältnisse vorliegen. 
Bisweilen aber, nämlich im letzten Stadium der Leukämie, erlahmt die 
Antifermentproduktion und wir können nachweisen, wie mir das in einem 
Falle gelang, auch Müller erwähnt einen solchen Fall, dass das Serum 
der Leukämie nicht nur nicht hemmende, sondern sogar verdauende 
Eigenschaften aufweist; es ist also hier infolge des fortgesetzten Leuko- 
zytcnzcrfalles die gesamte Antifermentmenge abgesättigt worden, sodass 
das Ferment in das Serum übergehen könnte. Dieses Ereignis ist für 
den Organismus natürlich von der schwerwiegendsten Bedeutung, da er 
jetzt schutzlos den verdauenden Kräften der eigenen, ins Enorme ver¬ 
mehrten Leukozyten, also einer Art Selbstvcrdauung, ausgesetzt ist. 
Wir haben daher diesen Befund stets nur in ganz desolaten Fällen. 

Die Tatsache, dass im Verlaufe der mit Leukozytose und leukozy- 
tären Zerfallsvorgängcn einhergehenden Infektionskrankheiten erhebliche 
Schwankungen des Antifermentgehaltes im Blutserum Vorkommen, hat 
Wiens an der Hand unserer Methode näher studiert. 

Wir hatten gezeigt (Müller und Jochmann), dass ein Zusatz einer 
etwa 5—10 fachen Menge normalen Blutserums zu sonst gut verdauen¬ 
dem Kokkenciter jede Dellenbildung auf der Serumplatte aufhebt. 
Wiens setzte nun als Norm Dcllenbildung auf der Löffler-Platte bei 
Verdauung des Eiters mit der höchstens 5 fachen Menge Blutserums. 
Als Testeiter benutzte er frischentzündlichen Eiter, der vorher mit Blut¬ 
serum Gesunder auf den richtigen Hemmungstiter (Dellenbildung bei 
Verdünnung 1: 5) geprüft war. 

Er beobachtete im allgemeinen im Anfang der Erkrankung eine 
Steigerung der Heraraungskräfte, im weiteren Verlauf ein Sinken bis 
unter die Norm. Ein weiterhin erfolgendes Ansteigen zur Norm sah er 
in Fällen mit günstigem Ausgang, während im ungünstigen Falle ein 
plötzliches Ansteigen des Antifermentgehaltes zu verzeichnen war. 

Wiens gewann zunächst den Eindruck, dass bei den mit Leuko¬ 
zytose einhergehenden Erkrankungen der Gehalt des Blutserums an 
Hemmungskörpern vermindert ist. Er bezog diesen Umstand auf eine 
Absättigung durch das, infolge des Leukozytenzerfallcs, freiwerdende 
Ferment. Damit schien zu stimmen die Tatsache, dass Krankheiten, 
die mit einer Leukopenie einhergehen, z. B. Typhus, keine Abweichung 
des Antifermentgehaltes hatten. 

Zeitaehr. f. klin. Medizin. 66. Bd. H. 1 u 2. i i 
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Bei tuberkulösen Prozessen, die nicht mit Mischinfektion einhergehen, 
besonders bei Lungentuberkulose, sah er stets eine Steigerung dos 
Hemmungsgehaltes. Es lässt sich dies sehr wohl damit erklären, dass 
die Leukozyten bei allen tuberkulösen Prozessen gegenüber den Lympho¬ 
zyten in den Hintergrund treten. 

Wir konnten auf unserer Abteilung einzelne von den Wiensschen 
Angaben bestätigen. Auch wir sahen bei Tuberkulose meist etwas 
höheren Hemraungsgehalt als normalen, ebenso bei Typhus. Auch 
konnten wir bei einzelnen, mit starker akuter Leukozytose und leuko- 
zytären Zerfallsvorgängen einhergehenden Krankheiten, z. B. Erysipel 
mit Abszessbildung, ein schnelles Absinken des Antifermentgehaltes wahr¬ 
nehmen. 

Im allgemeinen möchte ich aber der Prüfung des Antifermentgehaltes 
nicht den Wert beilegen, den Wiens auf Grund seiner Untersuchungen 
ihm zumisst. Der Antifermentgehalt hängt nach meinen Untersuchungen 
von zu viel verschiedenen Umständen ab. Wie ich eben gezeigt habe, 
tritt bei starker U eberschwemmung des Organismus mit Ferment beim 
Tierversuch eine Absättigung des vorher vorhandenen Antifermentes ein, 
so dass also der Antifermentgehalt dabei plötzlich rapide sinkt. So 
ungefähr dürfte die Situation sein bei akut auftretender Leukozytose 
oder bei Abszessbildung z. B. Perityphilitis. Hier würde also ein ver¬ 
ringerter Antifermentgehalt hindeuten auf gesteigerte Antifermentbildung 
entsprechend einer Absättigung des vorher normalen Antifermentgehaltes. 

Wie nun aber die weiteren Tierversuche zeigten, lässt sich durch 
wiederholte Einführung von Ferment der Antifermentgehalt sukzessive 
steigern. Solche Vorgänge könnten sehr wohl bei chronischen Eiterungen 
Platz greifen, sodass wir aus der Feststellung des Antifermentgehaltes 
niemals mit Sicherheit ersehen können, wie viel die Absättigung und wie 
viel eine etwa vermehrte reaktive Produktion von Antiferment dabei zu 
tun gehabt hat. 

Einem Zurücktreten von Leukozyten, wie cs bei Typhus und Tuber¬ 
kulose der Fall ist, entspricht naturgemäss ein höherer Antifermentgehalt. 
Nehmen die Leukozyten erheblich zu und zerfällt ein grosser Teil der¬ 
selben, wie bei Eiterungen, bei akuter Leukämie usw., so wird zunächst 
eine Absättigung des Antiferments eintreten, dem aber bald eine reaktive 
Vermehrung desselben folgen wird. Schliesslich kann es auch zu einer 
Erlahmung der Antifermentbildung kommen, wie im letzten Stadium der 
Leukämie, wo das Serum selbst bisweilen verdauende Eigenschaften 
annimmt. 

Dass bei derselben Krankheit in kurzer Zeit Vermehrung des Anti¬ 
fermentsgehalts auf eine Phase der Absättigung folgen kann, zeigen die 
Untersuchungen von Bittorf, der bei der crupösen Pneumonie die 
grösste Senkung des Antifermentsgehaltes entsprechend dem starken 
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Leukozytengehalt im Anfang der Lösung und späterhin eine reaktive 
Steigerung der Antifermentmenge sah. 

Aber noch in anderer Weise kann der Antifermentgehalt beeinflusst 
werden. Nachdem ich nachweisen konnte, dass Antileukozytenferment 
und Antipankreasferment mutmasslich identisch sind, müssen wir annehmen, 
dass auch Pankreasstörungen zu Antifermentschwankungen führen können. 
Gläsnor behauptet sogar, dass schon beim Vcrdauungsvorgange eine 
starke Veränderung im Antifermentgehalt zu beobachten ist. Es soll der 
antitryptische Gehalt des Blutes ca. 6 Stunden nach der Verdauung stark 
erhöht sein. • 

Alle diese Momente lehren, dass wir, so interessant die von Wiens 
festgestellten Schwankungen des Antifermentgehaltes bei Infektionskrank¬ 
heiten auch sein mögen, doch einer praktischen Verwertung derselben in 
prognostischer und diagnostischer Hinsicht etwas skeptisch gegenüber¬ 
stehen müssen. 

Aehnliche Ueberlcgungen sind gegenüber der diagnostischen Ver¬ 
wendung des Antifermentgehaltes zur Beurteilung der Herkunft von 
Puuktionsflüssigkeiten am Platze. Müller und Kolaczek haben an der 
Hand des Müller-Jochmannschcn Verfahrens gezeigt, dass der Anti¬ 
fermentgehalt bei Transsudaten mit der Zunahme der Eiweissmenge steigt. 
Bei Exsudaten sei er abhängig von der Grösse des Eiweissgehaltes so¬ 
wohl, wie von dem Grade des vorangegangenen Leukozytenzerfalls und 
der damit einhergehenden Absättigung des Antiferments durch das frei 
werdende Ferment. Ich füge hinzu, dass hier natürlich auch wieder 
vermehrte reaktive Anti fermen tproduktion im Spiele sein kann, sodass eine 
einmalige Feststellung des Antifermenttiters nicht darüber Klarheit zu 
schaffen vermag, ob hier mehr die Absättigung oder die reaktive Anti- 
fermentvermchrung eine Rolle spielt. Ich meine daher, so wertvoll eine 
positive Verdauungsprobe, also der Nachweis von Ferment sei es im 
Zentrifugat von Punktionsflüssigkeiten, sei es in der zellfreien Flüssigkeit 
für die Diagnose von akuten Entzündungsprozessen werden kann, so 
unsicher scheint mir die Bestimmung des Antiferraentgehaltes in Se- und 
Exkreten zu sein. 

Ein Wort noch über die Arbeit von Markus, der in einem kurzen 
Beitrag zur Antifermentwirkung des menschlichen Blutes bestätigt, dass 
bei Krankheiten ohne Aenderung der Leukozytenzahl der Antiferment¬ 
gehalt normal ist. Auf falschen Voraussetzungen beruht sein Erklärungs¬ 
versuch der Tatsache, dass bei lymphatischer Leukämie der Antiferment¬ 
gehalt erhöht ist. Er meint, dadurch erkläre sich der Umstand, dass 
Blutstropfen von lymphatischer Leukämie im Gegensatz zur myelogenen 
Leukämie keine Dellenbildung auf der Serumplatte zeigen. Die man¬ 
gelnde Verdauungsfähigkeit des lymphatischen Blutes hat natürlich nicht 
in Verschiebungen des Antifermentgehalts seinen Grund, sondern darin, 
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dass die Lymphozyten an sich kein proteolytisches Ferment besitzen, 
was man leicht beweisen kann, wenn man normalen Lymphdrüsenbrei 
auf der Serumplatte prüft. 


IL Antipepsine. 

Das Vorkommen von Antifermenten im Serum und ihre Notwendig¬ 
keit für den Organismus, der sich seiner proteolytischen Fermente so gut 
zu erwehren hat, wie er ihrer andererseits bedarf, um fremdes Eiweis 
aufzunehmen, liess auch für das Pepsin einen Antikörper im Serum suchen. 

Das Antipepsin als solches ist schon bekannt. Von früheren Ar¬ 
beiten über die Resistenz lebenden Gewebes gegen die Verdauungskraft 
des Pepsins abgesehen ist es zuerst genauer von Hensel und Danilewsky 
beschrieben worden; sie fanden es als wohlcharakterisierten Körper in 
der Magenschleimhaut und schreiben ihm die Resistenz des Magens 
gegen seine eigene Verdauungskraft zu. Des weiteren hat es Schwarz 
eingehend untersucht und beschrieben. Eigentümlich ist seine Methode das 
Antipepsin zu gewinnen. Analog den Arbeiten Pollaks über Anti¬ 
trypsin vernichtet er in den käuflichen Pepsinpräparaten durch Erhitzen 
auf 80° das Pepsin selbst und erhält — Antipepsin, d. h. einen Körper, 
der der ursprünglichen Pepsinlösung beigemischt, die Eiweissverdauung 
hemmt. Dies erklärt sich aus der schon Hensel hekannten Resistenz 
des Antipepsins gegen Temperaturen bis 100°; in dem Pepsin-Antipepsin- 
Gemisch, das jedes Präparat aus der Magenschleimhaut darstellt, wird 
die Pepsinkomponente vernichtet und so das scheinbar paradoxe Re¬ 
sultat erhalten, den Antikörper durch Erwärmen des Pepsins zu erzeugen. 
Dass dem jedoch in Wahrheit nicht so ist, beweist Schwarz dadurch, 
dass er aus Pepsinlösungen das Pepsin durch Absorption mittelst Eiweiss 
absorbiert und auch so Antipepsin erhält. 

Das Antipepsin, welches wir im Serum fanden 1 ), besitzt die gleichen 
Eigenschaften wie das Antipepsin von Hensel, Schwarz u. a. Da es 
sich in sämtlichen Organen 2 ) nachweisen lässt, ist es im hohen Masse 
wahrscheinlich, dass die Ursprungstätte dieses in vielen Organen nicht 
benötigten Antifermentes eben das Blut selbst ist. Ob es von dort in 
die Magenschleimhaut gelangt, oder ob umgekehrt die Magenschleimhaut 
die Bereitungsstelle des Antipepsins ist und dem Blute nur die Rolle 
des Verbreitens zukomrat, sind Fragen, die noch unentschieden, der ex¬ 
perimentellen Lösung jedoch zugänglich sind. 

Der Nachweis des Antipepsins gestaltet sich sehr einfach. Zu je 
1 ccm künstlichen Magensaftes (Pepsin 4 %o> HCl 0,25 % in Aq. dest.), 
dessen Verdauungskraft durch Kontrolle für jeden Versuch zu bestimmen 

1) Allgemeine Angaben über antipeptische Eigenschaften des Serums finden sich 
Camus und Gley. Compt. rend. Soc. et. biol. 49. 825—26. Dieselben. Arch. de. 
Physiol. 9. 764—776. 

2) u. a. Schnappauf, Hensel, Schwarz, 
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ist, wird steigend Serum gebracht. Die Hemmung der Verdauung tritt 
ein zwischen 0,4 bis 0,8 Serumzusatz. Als Testobjekt dient ein Scheib¬ 
chen kooguliertes Eiereiweiss, das wir uns durch Ausstanzen aus einer 
mittels Doppelmessers geschnittenen Eiweissscheibe in stets gleicher 
Grösse herstellten. 

Die verschiedenen Ein wände, die der Erklärung entgegenstehen, 
dass ein spezifischer. Körper, das Antipepsin, diese Verdauung hindert, 
bedürfen natürlich noch der Entkräftung. 

Gegenüber vitalistischcn ßestrebungen, die ganz allgemein die 
Hemmung dem „lebenden“ Eiweiss zu schreiben, ist darauf hinzuweisen, 
dass auch gekochtes Eiweiss die gleichen Eigenschaften bewahrt. Der 
Einwand, dass die Alkaleszenz der hindernde Faktor sei, lässt sich 
durch entsprechende Ansäuerung widerlegen. Auch eine Absorption des 
Popsin durch das Serum lässt sich durch folgende Anordnung aus- 
schliessen. In dem Pepsin-Serum-Gemisch, das keine freie HCl enthält, 
wird das Eiereiweiss 24 Stunden belassen. Das Scheibchen, darauf in 
HCl gelegt, wird verdaut, zum Beweis, dass noch freies Pepsin im Pepsin- 
Serumgemisch vorhanden gewesen ist. 

Auch die Salze können nicht hindernd eingreifen; denn, wie wi r 
unten zeigen, wird durch einfaches Erhitzen auf 80° eine der Antipepsin- 
Komponenten vernichtet; der Salzgehalt erfährt dadurch natürlich keine 
Aenderung. 

Da Serum, ohne zu gerinnen, höhere Temperaturen nicht verträgt, 
setzten wir unsere Experimente mit Oedemflüssigkeit von einem Herz¬ 
kranken fort. Wir fanden hier ein überraschendes Resultat: Die ge¬ 
kochte vom Koagulat abfiltrierte Oedemflüssigkeit hewahrt ihre anti¬ 
peptische Kraft ungeschwächt. Verreibt man das Koagulat selbst mit 
Kochsalzlösung und stellt so eine milchigo Suspension dar, so zeigt, sich, 
dass diese keine antipeptische Eigenschaften hat, das Antipepsin also 
nicht in das Koagulat übergeht. Das Test-Eiereiweiss wird verdaut; 
aber zugleich wird das Röhrchen klar zum Beweise, dass auch 
das Serumeiweiss verdaut wird. Erhitztes Oedem von 60°, das auch 
geringe Trübung zeigt, klärt sich nicht, erst über 80° tritt die 
Klärung auf. 

Wir gingen deshalb dazu, über, die antipeptische Kraft auf Serum- 
eiwoiss selbst zu prüfen. Als Testobjekt diente ein Scheibchen aus bei 
100° koaguliertem Serumeiweiss von Menschen. 

Nun stellte sich heraus, dass die antipoptische Kraft des 
Oedems bei 80° gegen Serum-Eiweiss aufgehoben wird, gegen 
Eiereiweiss noch fortbesteht. Anschaulich lässt sich dies dadurch 
demonstrieren, dass man unter den nötigen Kontrollen in jedes Röhrchen 
je ein Hühnereiweissscheibchen und ein Serumeiweissscheibchen legt, das 
Serumeiweiss wird bei dem auf 80° erhitzten Oedem verdaut, das 
Hühnereiwciss bleibt vollständig erhalten. Auch bei 100° ändert sich dies 
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nicht; selbst langdauerndes Kochen hat auf die Beständigkeit des Anti¬ 
pepsins gegen Eiereiweiss keinen Einfluss. Die Hemmung tritt bei Zu¬ 
satz von 1,0 bis 1,5 Oedem zu 1,0 künstlichem 1 prora. Magen¬ 
saft auf. 

Den Untersuchungen von Schwarz, der sein Antipepsin durch 
einen Erhitzungsprozess darstellte, musste naturgemäss die Serum-Eiweiss¬ 
komponente des Antipepsins entgehen. Er kommt auch dementsprechend 
zu dem Ergebnis, dass das Antipepsin in der normalen Menge zugesetzt 
nur die Eiereiweissverdauung aufhebt, und folgert somit, worin wir 
uns ihm anschliessen, dass dem Antipepsin spezifische Eigenschaften 
innewohnen. 

Es kommen somit im Serum mindestens 2 durch ihre Vernichtungs¬ 
temperatur charakterisierte Antipepsine vor. Der Schluss auf die Zu¬ 
sammengesetztst des Pepsins selbst ist dadurch ein zwingender ge¬ 
worden und zwar werden wir auch hier mindestens 2 Komponenten 
annehmen müssen. Ihre Trennung freilich gelang uns nicht, weder durch 
Erhitzen noch durch Absorption mittels der entsprechenden Eiweissart, 
doch ist die Gleichheit in diesen Eigenschaften kein Beweis gegen ihre 
sonstige Differenz. 

Für die klinische Bedeutung des Antipepsins kommt natürlich nur 
die Serum-Eiweisskomponentc des Antipepsins in betracht, und es hätte 
demnach keinen Zweck, die Widerstandskraft des Magens aus der Grösse 
des Eiereiweissantipepsins erschliessen zu wollen. Es könnte freilich der 
Gehalt an beiden Antipepsinen in einfachen Beziehungen stehen, doch 
haben wir darüber bis jetzt keine Untersuchungen angestellt. 

Die klinische Prüfung bei Ulcus ventriculi lässt sich leicht aus¬ 
führen. Hypothetisch liesse sich im Beginn des Leidens ein geringer 
Antipepsingehalt vermuten, während andererseits entsprechend unseren 
Ergebnissen bei dem Antitrypsin auch unter Umständen durch Autoim¬ 
munisierung der entgegengesetzte Fall denkbar wäre. Auch könnte im 
Verlaufe der Ulkuskrankheit der Gehalt sich ändern. 

Wir fanden bei vielen Seris von gesunden und kranken Menschen 
einen Antipepsingehalt der 1,0 4 prom. künstlichen Magensaft bei Zusatz 
von 0,6 bis 0,7 Serum hemmte. Von 4 Seris von Ulkuskranken 1 ) 
fanden wir zweimal eine Hemmung bei Zusatz von 0,4, zweimal von 
0,7 Seriim. Die Deutung dieser Befunde müssen wir uns vorläufig ver¬ 
sagen, da bei der Vielseitigkeit der Bedingungen nur persönliche und 
öftere Beobachtung einen Schluss auf einen der oben erwähnten 
Faktoren möglich macht, wozu wir aus äusseren Gründen zur Zeit nicht 
in der Lage waren. 

Ein Versuch, das Antipepsin aus der Ocdemflüssigkeit durch Fällung 
darzustellen, gelang in folgender Weise: 

1) Die Sera wurde uns von Herrn Professor Kuttner freundlichst zur Ver¬ 
fügung gestellt. 
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3 Liter Oedemflüssigkeit von einem Fall von Herzinsuffizienz wurden 
mit 5 Litern Alkohol gefällt. Es entstand dabei ein massiger weisser 
Niederschlag, der abgedunstet und mit 200 g Glyzerin sorgfältig ver¬ 
rieben wurde. Nach 2 tägigem Stehen wurden 200 g Wasser hinzu¬ 
gegeben und abfiltriert. Danach wurde nochmals mit Alkohol gefällt 
und der Niederschlag auf Tontellern getrocknet. Das gewonnene Präparat 
war ein grauweisses Pulver, das sich leicht in physiologischer Kochsalz¬ 
lösung löste. Es zeigte neben antitryptischem Charakter antipeptische 
Eigenschaften in beiden Komponenten. Das Antipepsin ist demnach mit 
Alkohol fällbar. 

Im Gegensatz zu dem Antitrypsin, dessen Verbindung mit dem 
entsprechenden Ferment festerer Natur zu sein scheint, jedenfalls nicht 
durch Erwärmen zerstörbar ist, besteht zwischen Pepsin und Antipepsin, 
wie wir in Uebereinstimmung mit den vorangehenden Arbeiten feststellen 
konnten, eine Verbindung im eigentlichen Sinne überhaupt nicht. Aus 
Pepsin-Antipepsin-Lösungen lässt sich durch Absorption das Pepsin jeder¬ 
zeit herausziehen und somit der Nachweis führen, dass das Pepsin nicht 
geschädigt ist; gleicherweise lässt sich durch Erhitzen auf 70°, die Zer¬ 
störungstemperatur des Pepsins, nachweisen, dass das übrigbleibende 
Antipepsin unvermindert hemmt, also auch dieses nicht geschädigt ist: 
auch auf das Objekt, das Eiweiss, übt das Antipepsin keinen hindernden 
Einfluss aus. Denn Eiweissscheibchen, 24 Stunden in Antipepsin gelegt, 
werden nachträglich im Magensaft anstandslos verdaut. 

Wir kommen daher zu dem gleichen Ergebnis wie Schwarz, dass 
das Antipepsin lediglich den Vorgang der Verdauung hindert, als nega¬ 
tiver Katalysator wirkt, ohne eine Verbindung mit den Objekten einzu¬ 
gehen. Merkwürdig jedoch bleibt, dass zwischen Pepsin und Antipepsin 
genaue quantitative Beziehungen bestehen, d. h. dass gleiche Pepsinmengen 
gleicher Antipepsinmengen zur Neutralisierung bedürfen und die zur 
Hemmung notwendige Antipepsinmenge mit steigendem Pepsin aueh 
vermehrt werden muss. Eben diese Gesetzmässigkeit erlaubt event. die 
klinische Verwertung. 
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VIII. 

Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts der Uni¬ 
versität Berlin. (Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Senator.) 

Weitere Beiträge zum Salzstoffwechsel bei 
experimenteller Nephritis. 

Von 

Dr. Hans Schirokauer, 

Assistent am Institut 


In einer früheren Arbeit 1 ) hatte ich gezeigt, dass zwischen einer ex¬ 
perimentell erzeugten Nephritis mit Wassersucht (Urannephritis) und. der 
Nephritis ohne Wassersucht (Cantharidinnephritis) gewisse Unterschiede 
inbezug auf die Retention von Salzen im Organismus bestehen, derge¬ 
stalt, dass bei ersterer eine bedeutende Zunahme der Gesamtaschc im 
Muskel und in der Leber statthatte, während die Nophritis ohne Wasser¬ 
sucht eine derartige Steigerung nicht erkennen liess. Ausser der Gesamt¬ 
asche war ich an die Bestimmung der einzelnen Salzgruppen herange¬ 
gangen und hatte zunächst die Phosphate der Untersuchung unterzogen. 

Als Ergebnis dieser Untersuchungen konnte ich feststeljen, dass die 
Phosphate im Muskel weder bei Nephritis mit noch ohne Wassersucht 
gegen die Norm eine Veränderung erleiden. Hinsichtlich der Leber 
schien sich bei der Nephritis mit Hydrops zuweilen eine deutliche Re¬ 
tention zu zeigen. Angesichts des Umstandes, dass die Untersuchungen 
damals aus technischen Gründen nicht an ein und demselben Tier vor 
und nach Erzeugung der Wassersucht ausgeführt werden konnten und 
auch innerhalb der Normalwerte der Leberphosphate gewisse Schwankungen 
vorkamen, hatte ich mich hinsichtlich dieser Salze etwas zurückhaltend 
ausgedrückt und auf spätere Untersuchungen, die jetzt von mir ange¬ 
stellt worden sind und über deren Resultate weiter unten berichtet werden 
wird, verwiesen. 

Ausser den Phosphaten habe ich neuerdings auch den Sulfaten in 
den Organen meine Aufmerksamkeit zugewandt. 

Nachdem so für einige wichtige Salzgruppen der Salzstoffwechsel 
innerhalb der Organe untersucht worden war, lag es nahe, zu prüfen, 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 64. 3/4. 1907. 
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in wiefern sich diese Untersuchungsergebnisse mit dem Salzstoffwechsel 
des Blutes, dem Reservoir der Organe, decken, ob zwischen dem Salz- 
stoffwechscl der Organe und des Blutes Wechselbeziehungen bestehen. 
Die Wichtigkeit der Blutuntersuchung für die Beurteilung der Leistungs¬ 
fähigkeit der Nieren bei Nierenerkrankungen war schon seit langem er¬ 
kannt, und diese Untersuchungen gewannen durch die Einführung phy¬ 
sikalisch-chemischer Methoden festeren Boden. Dabei ist jedoch mehr 
der Gesamtheit der Retentionsprodukte Aufmerksamkeit geschenkt worden, 
während die einzelnen Salzkomponenten etwas vernachlässigt wurden. 
Gerade über die verschiedenen Salze im Blut bei Nephritis besitzen wir 
wenig Angaben. 

Von besonderem Wert sind daher die umfangreichen Untersuchungen 
von Dennstcdt und Rumpf 1 ), die an Kranken aller Art ausgeführt 
sind. Für unsere Erörterungen kommen naturgemäss nur die Unter¬ 
suchungen an dem Blute von Nierenkranken in Betracht, die jedoch 
in der genannten Arbeit einen breiten Raum einnehmen und weiter unten 
in ihren Einzelheiten bei der Besprechung unserer Resultate einer ein¬ 
gehenderen Betrachtung gewürdigt werden müssen. Da cs aber an ver¬ 
gleichbaren Normalwerten fehlt und es unmöglich ist, beim Menschen an 
bestimmten, unter denselben pathologischen Veränderungen — besonders 
inbezug auf die Niere — verlaufenden Krankheitsformen die Unter¬ 
suchungen auszuführen, so schien, wie ich schon anderen Orts ausgeführt 
habe, die experimentelle Methode am Tier die zweckentsprechendste Art 
der Untersuchung, zumal da so die Gelegenheit zu einer Vergleichsunter¬ 
suchung an ein- und demselben Tier vor und nach der Erkrankung ge¬ 
geben war. Dieses Untersuchungsmodus hat sich Georgopulos 2 ) zu¬ 
erst nach der von P. F. Richter 8 ) angegebenen Methode zur Erzeugung 
einer Nephritis mit Wassersucht bedient und hat unter anderem auch 
den Chlorgehalt des Blutes bei den verschiedenen Nephritisformen studiert. 
Er kam zu dem Resultat, dass im Verlaufe der Nephritis ohne Wasser¬ 
sucht (Cantharidinnephritis) als auch der mit Wassersucht (Urannephritis) 
mehr Wasser als Chlor im Blut zurückgehalten wird, was zu einer Herab¬ 
setzung des Chlorgehaltes führen müsste. 

Bei diesen Blutuntersuchungen handelt es sich in der Hauptsache 
um eine Sammlung von Tatsachen, die besonders schwierig auf einem 
Gebiete ist, wo es sich um so labile Krankheitsbilder, wie bei der 
Nephritis, und um die Schwierigkeit handelt, immer unter vergleichbaren 
Umständen zu untersuchen. Daher muss es späteren Untersuchungen 
Vorbehalten bleiben, den leitenden Zusammenhang zwischen den einzelnen 
Ergebnissen herzustellen. 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 58. Heft 1/2. 1905. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 63. Heft 5/6. 1907. 

3) Festschrift für Senator. Berlin. Hirsch wald 1904. Berl. klin. Wochenschr. 
No. 14. 1905. 
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Bevor ich nun auf die diesbezüglichen Ergebnisse meiner Unter¬ 
suchungen über den Salzstoff Wechsel des Blutes bei Nephritis mit 
Wassersucht eingehe, möchte ich noch einige Versuche über den Phosphor- 
und Schwefelgehalt der Organe raitteilen, die eine Ergänzung meiner 
früheren 1 ) Organanalysen bei Nephritis mit Wassersucht darstellen sollen. 
Indem ich hinsichtlich der Methodik für die P 2 0 5 -Bestimmung auf meine 
früheren Ausführungen und für die Bestimmung des Gesamtschwefels 
auf die Vorschriften von Salkowski (Practicum der physiolog. und 
patholog. Chemie 1906) verweise, gebe ich zunächst die Protokolle dieser 
letzten Untersuchungen wieder: 

Kaninchen 3. 27. 4. 07. Das Tier ist gesund, Harn frei von Albumen. In 
Narkose wird dem Tier ein Teil des rechten Leberlappens reseziert, die Baachhöhle 
geschlossen. 

29. 4. 07. Tier mobil, Temperatur 38,7°, Tier frisst. — Der weitere Heilungs¬ 
verlauf geht ohne Störung vor sich. 

Am 6. 5. 07 erhält Tier 0,005 Urannitrat -\- 100 ccm Wasser. 

7. 5. 07. 150 ccm Urin, Albumen. 0,005 Urannitrat -(- 100 ccm Wasser. 

8. 5. 07. 320 ccm Urin, mehr Albumen. 0,005 Urannilrat -|- 100 ccm Wasser. 

9. 5. 07. 180 com Urin; Albumen 2 p. m. 0,005 Urannitrat -f- 100 ccm Wasser. 

10. 5. 07. 5 ccm Urin; gerinnt beim Kochen. Keine weitere Gabe. 

11. 5. 07. Tier tot. 

Sektion: In der Harnblase noch etwas stark eiweisshaltiger Urin. In der 
Bauchhöhle ca. 25 ccm blutig gefärbte Flüssigkeit. Die Operationsiläche der Leber 
mit den Bauchdecken verwachsen, im linken Leberiappen kleiner abgekapselter kalter 
Abszess. Peritoneum normal. Die Nieren vergrössert, ödematös, zahlreiche Blutungen. 

Diagnose: Hämorrhagische Nephritis. 

Der Wassergehalt der normalen Leber beträgt 70,3 pCt., der Uran-Leber 
80,2 pCt. 

P 2 0 6 -Gehalt der normalen Leber: 2,67 pCt. 

P 2 0 6 -Gehalt der Uran-Leber: 2,60 pCt. 

Nach den früheren Untersuchungen an Uran-Wasser-, bzw. Uran- 
Tieren, die für die Leber Phosphorsäure (P 2 0 6 )-Wcrlc zwischen 2,7 bis 
3,3 bzw. 2,85—3,5 pCt. ergeben hatten, war ich zu dem Schluss ge¬ 
langt, dass zuweilen eine Retention von P 2 0 6 in der Leber statthat. 
Angesichts des Umstandes, dass auch bei normalen Lebern, wenn auch 
in geringerem Masse, höhere P 2 0 6 -Werto Vorkommen, besonders aber 
mit Bezugnahme auf den oben mitgeteilten Versuch bei einem Tier mit 
Leberresektion, wo die Leber vor und nach der Erkrankung auf den 
P 2 0 6 -Gehalt untersucht und bei der normalen Leber der P 2 0 B -Gehalt 
mit 2,67 pCt., bei der nephritischen Leber mit 2,60 pCt. gefunden 
wurde, können wir sagen, dass zwar eine Erhöhung d. h. Retention in 
der Leber möglich ist, aber in manchen Fällen von Nephritis mit 
Wassersucht sicherlich nicht vorhanden ist. 

Was nun den Schwefelsäuregehalt der Organe bei Nephritis 
mit und ohne Wassersucht anlangt, so habe ich den Untersuchungen 

1) 1. c. 
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zum grössten Teil die Protokolle meiner früheren Versuchstiere zugrunde 
gelegt und an den betreffenden Trockenorganen den Gesamtschwefelgehalt 
(auf S0 3 berechnet) bestimmt. Die Protokolle weiterer einschlägiger 
Versuche gebe ich hier wieder: 

Kaninchen 15. 30. 9. 1907. Dem gesunden Tier wird in Narkose ein Bein 
amputiert und der Muskel der Untersuchung unterzogen. Der Heilungsverlauf geht 
normal von statten. Urin ohne Besonderheiten. J 

Am 21. 10. 07 und den folgenden 4 Tagen erhält Tier 0,005 Urannitrat subkutan 
und 100 ccm Wasser mit der Schlundsonde. 

26. 10. 07. Anurie; Tier lebt. 

Dem Tier werden zunächst ca. 20ccm Blut aus der Carotis entnommen (s. a. die 
Blutiabolle) und dasselbe alsdann getötet. 

Sektion: In der Harnblase wenige Tropfen stark eiweisshaltiger Urin. Starke 
Oedeme, in der Bauchhöhle 50—60 ccm seröse klare Flüssigkeit. Nieren stark ge¬ 
quollen, zahlreiche Blutungen. 

Diagnose: Hämorrhagische Nephritis. 

Die Untersuchung des normalen Muskels ergibt: Wassergehalt = 77,9 pCt., 
Trockenrückstand = 22,1 pCt., S0 8 -Gehalt = 1,72 pCt. 

Die Untersuchung des nephritischen Muskels ergibt: Wassergehalt: 82,8 pCt. 
Trockenrückstand: 17,2 pCt., SO a -Gehalt: 1,60 pCt. 

Kaninchen 21: 30. 9. 07. Dem gesunden Tier wird in Narkose ein Schenkel 
amputiert und der Muskel zur Untersuchung verwertet. Heilung normal. 

Am 21.10.07 erhält Tier ebenso wie am folgenden Tage0,0025Cantharidin subkutan. 

23. 10. 07. Tier tot. Anurie. 

Sektion: Blase leer. Peritoneum sehr feucht, Gefasse stark erweitert. Kein 
Ascites. Diagnose: Parenchymatöse Nephritis. 

Der Befund des normalen Muskels ergibt: Wassergehalt 77,4 pCt: Trockenrüok- 
stand 22,6 pCt. P 2 0 5 -Gehalt: 2,58 pCt. SO s -Gehalt 1,9 pCt. 

Der Befund des kranken Muskels ergibt: Wassergehalt: 79,5 pCt. Trockenrück- 
stand: 20,5 pCt. S0 3 -Gehalt: 1,31 pCt. 

Der besseren Uebersicht halber gebe ich die früheren Untersuchungs¬ 
befunde, um eine Wiederholung der Protokolle zu vermeiden, in TabeUen- 
form mit den neuen kurz wieder, eine Erweiterung bilden darin nur 
die Gesamtschwefelsäurewerte des normalen und kranken Muskels: 


Tabelle I. 

Muskel der Uran-Wasser-Tiere. 


.— .. . 

r - T ~ r ,v)S'.^ - -- 



—- 

■ 

—- 


Zeit der 

Wasser- 

Trocken- 

Gesamt- 

P 2 0 6 - 

S0 3 - 

No. 

gehalt 

rückstand 

pCt. 

glüh- 

rückstand 

Gehalt 

pCt. 

Gehalt 

pCt. 

Untersuchung 


pCt. 

pCt. 

341 *) | 

Vor der Injektion 

00 

aTo* 
r- 00 

20,8 

6,1 


- 

Nach „ „ 

17,92 

: 6,5 

1 2,96 

1,63 

39 

Vor „ „ 

77,6 

22,4 

I 5,65 

: 2,73 

1,69 

Nach „ 

81,9 

18,1 

6,55 

i 2,79 

1,59 

42 11 

Vor „ 

78.6 

83.7 

21,4 

5,53 

, — 

1,67 

Nach „ „ 

16,8 

: 

— 

1,62 

15 II*) | 

Vor „ 

77,9 

I 22 l 


— 

1.72 

Nach „ „ 

82,8 

1 17,2 

— 

— 

1,60 


*) Die römischen Zahlen verweisen auf die Versuchstiere der 1. resp. 2. Arbeit. 
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Urantiere. 



Zeit der 

Wasser- 

Trocken- ; 

Gcsamt- 

i 

2* 

P 

' 

S0 3 - 

No. 

geh alt 

rückstand : 
pCt. 

i 

glüh- j 

Gehalt 

pCt. 

1 Gehalt 
pCt. 

Untersuchung 


pCt. 

pCt. 

3511 

Vor „ 

! 

76,7 

; 23,3 

5,87 

2,7 

i 

1,70 

Nach „ 

79,7 

20,3 

6,3 

2.6 

1,68 

371{ 

Vor * 

79,3 

! 20,7 

5.58 

2,8 

1,58 

Naoh „ 

81,9 

! 

j 18,1 

6,2 

j 2,8 

1,63 



Cantharidin tiere. 




44 l{ 

Vor „ „ 

Nach „ , 

77,5 

77,8 

22,5 

I 22,2 

i 5,4 

5,1 

; 2,7 

j 2,69 

185 

1.57 

21111 

Vor „ 

77,4 

22,6 


2,58 

l 1.9 

Nach „ 

79,5 

20,5 

| 

1 

! 1,31 


Nach diesen unseren Befunden können wir sagen, dass der Gehalt 
an Gesamtschwefelsäure in dem Muskel des gesunden und nephritischen 
Tieres keine wesentlichen Differenzen zeigt; auch der S0 3 -Gehalt des 
Muskels bei Nephritis mit Wassersucht zeigt gegenüber der ohne Wasser¬ 
sucht keine nennenswerten Verschiedenheiten. Nur in einem Fall von 
Cantharidin-Nephritis (Tier 21 11) ist eine etwas ausgesprochenere Ver¬ 
änderung. Hier zeigt der Muskel bei der Nephritis eine Abnahme des 
Schwefelgehaltes gegen die Norm, die Werte sind im ersten Falle 1,31 pCt. 
zu 1,9 pCt. in der Norm. Von dieser Ausnahme abgesehen, verhält sich 
der Schwefelsäuregehalt im Muskel wie der des Phosphors, er zeigt keine 
sicheren Differenzen bei Nephritis mit und ohne Wassersucht gegen die 
normalen Werte. 

Wir gehen nunmehr zu den Blut Untersuchungen über und ich gebe 
zunächst die Versuchsprotokollo in Gruppen geordnet wieder. 

I. Gruppe (Normaltiere). 

Kaninchen 5. 22. 5. 07. Das Tier ist gesund, besonders ist kein Eiweiss im Urin 
nachweisbar. Demselben werden aus der Carotis etwa 10 ccm Blut entnommen. Der 
Wassergehalt des Normalblutes beträgt: 80,7 pCt. Der Trockenrückstand: 19,3 pCt. 
Der Gesamtglührückstand: 5,1 pCt. Der Phosphorsäure (P 2 0 5 )-Gehalt: 0,9 pCt. 
Der Schwefelsäure(S0 3 )-Gehalt: 1,54 pCt. 

Kaninchen 8. 6. 6. 07. Dem gesunden Tier werden aus der Carotis etwa 

14 oem Blut entnommen. Es beträgt der Wassergehalt: 82,5 pCt. Der Trocken¬ 
rückstand: 17,5 pCt. Der Gesamtglührückstand: 5,2 pCt. Der P 2 0 5 -Gehalt: 0,98pCt. 
Der S0 3 -Gehalt: 1,60 pCt. 

Kaninchen 13. 7. 9. 07. Dem normalen Tier werden etwa 15 ccm Blut aus 

der Carotis entnommen. Es ergibt sich: Der Wassergehalt: 83,1 pCt. Der Trocken¬ 
rückstand: 16,9 pCt. Der Gesamtglührückstand: 5,8pCt. Der P 2 0 5 -Gehalt: 0,87pCt. 
Der S0 3 -Gehalt: 1,51 pCt. 

Kaninchen 20. 30. 6. 1906. Dem gosunden Tier werden etwa 10 ccm Blut 
aus der Carotis entnommen. Es beträgt der Wassergehalt: 84,3 pCt. Der Trocken- 
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rückstand: 15,7 pCt. Der Gesamtglührückstand: 5,3 pCt. P 2 0 5 -Gehalt: 0,94 pCt. 
Der S0 3 -Gehalt: 1,63 pCt. 

II. Gruppe (Uran-Wassertiere). 

Kaninchen 22. 2. 7. 06. Das gesunde Tier erhält 0,005 Urannitrat subkutan 
und 100 ccm Wasser mit der Schlundsonde. 

3. 7. 06. 150 ccm Urin; Spuren von Albumen. 0,005 Urinnitrat -f- 100 ccm 

Wasser. 

4. 7. 06. 145 ccm Urin: Albumen l / 2 pM. 0,005 Urinnitrat 100 ccm Wasser. 

5. 7. 06. 140 ccm Urin; Albumen 3 pM. 0,005 Urinnitrat -j- 100 ccm Wasser. 

6. 7. 06. 50 ccm Urin; Albumen 8 pM. Tier ist sehr schlaff, wird daher nach 
einer Blutentnahme von etwa 15 ccm aus der Carotis getötet. 

Sektion: Starke Oedeme; in der Bauchhöhle ca. 30 ccm klare seröse Flüssig¬ 
keit, in der Brusthöhle ebenfalls einige Kubikzentimeter. In der Blase noch ca. 25 ccm, 
stark eiweisshaltiger Urin. Nieren stark gequollen, von Hämorrhagien durchsetzt 
Diagnose: Hämorrhagische Nephritis. 

Die Untersuchung des Blutes ergab: Der Wassergehalt: 84,3 pCt., der Trocken¬ 
rückstand: 15,7 pCt., Gesamtglührückstand: 4,5 pCt. 

Kaninchen 2. 26. 4. 07. Dem gesunden Tier wird in Chloroformnarkose ein 
Unterschenkel amputiert und aus der Carotis ca. 8 ccm Blut entnommen. 

27. 4. 07. 70 ccm Urin, Spuren von Albumen. Temperatur normal. 

29. 4. 07. Tier munter, frist lebhaft, Temperatur 38,1°. 

Am 6. 5. 07. erhält Tier 0,005 Urannitrat subkutan und 100 ccm Wasser mit 
der Schlundsonde. 

7. 5. 07. 200 ccm Urin; Eiweiss in geringer Menge. 0,005 Urannitrat und 
100 ccm Wasser. 

8. 5. 07. 240 ccm Urin. Eiweiss stärker. 0,005 Urannitrat und 100 ccm Wasser. 

9. 5. 07. 74 ccm Urin. Albumen reichlich. Tier ist moribund. 

Durch Aderlass wird das Tier entblutet und ca. 10 ccm Blut zur Untersuchung 
gewonnen. 

Sektion: Starke Oedeme. In der Bauchhöhle ca. 20 ccm Ascites, in der Brust¬ 
höhle einige Kubikzentimeter helle, seröse Flüssigkeit. Die Harnblase ist noch mit 
eiweishaltigem Urin teilweise gefüllt. Nieren bunt, zahlreiche Blutungen, stark ge¬ 
quollen. Diagnose: Hämorrhagische Nephritis. 

Die Untersuchung des Blutes ergiebt folgende Resultate: Vor Zuführung des 
Giftes beträgt der Wassergehalt: 84,2 pCt., der Trockenrückstand 15,8 pCt., der Ge¬ 
samtglührückstand: 5,8 pCt. 

Nach Zuführung des Giftes beträgt der Wassergehalt des Blutes: 85,3 pCt., 
der Trockenrückstand: 14,7 pCt., der Gesamtglührückstand: 5,6 pCt. 

Der Wassergehalt des Muskels betrug im 1. Falle 77,05 pCt., später 84,07 pCt. 

Kaninchen 16. 1. 10. 07. Dem gesunden Tiere wird am 1. 10. 07 aus der 
Carotis 30 ccm Blut entnommen. Das Tier wird mehrere Wochen zur Ergänzung der 
Blutmenge gut gefüttert, während der ganzen Zeit ist das Tier munter. 

Am 10. 11. 07 erhält das Tier 0,005 Urannitrat und 100 ccm Wasser, an den 
beiden folgenden Tagen dieselbe Gabe. 

13. 11. 07. Anurie. Es erfolgt eine erneute Blutentnahme von ca. 15 ccm aus 
der Carotis, worauf das Tier getötet wird. 

Sektion: Starke Oedeme. In der Bauchhöhle ca. 25 ccm Ascites. Nieren ge¬ 
quollen, von Blutungen durchsetzt. Diagnose: Hämorrhagische Nephritis. 

Der Blutbefund des normalen Tieres ergiebt folgende Resultate: Wassergehalt: 
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83,01 pCt., Trockenrückstand: 16,99 pCt., Gesamtglührückstand: 5,27 pCt., P 2 0 5 - 
Gehalt: 0,85 pCt., S0 3 -Gehalt: 1,58 pCt. 

Nach Zuführung des Urans zeigt das Blut folgende Worte: Wassergehalt 
84,7 pCt., Trockenrückstand: 15,3 pCt., Gesamtglührückstand: 4,9 pCt., P 2 0 6 -Gehalt: 
0,91 pCt., SOg-Gehalt: 2,02 pCt. ’ 

Kaninchen 18. 6. 12. 07. Das gesunde Tier erhält an 3 auf einander folgen¬ 
den Tagen 0,005 Uranitrat und 100 ccm Wasser. Im Urin viel Albumen. Am 4. Tage 
tritt Anurie ein. Es werden ca. 20 ccm Blut aus der Carotis entnommen, darauf wird 
Tier getötet. • 

Sektion: Starke Oedeme. In der Bauchhöhle ca. 100 ccm Ascites. Nieren 
stark gequollen, hyperämisch. Diagnose: Parenchymatöse Nephritis. 

Der Blutbefund ergiebt folgende Resultate: Wassergehalt: 84,7 pCt., Trocken¬ 
rückstand: 15,3 pCt., Gesamtglührückstand 5,1 pCt., P 2 0 6 -Gehalt: 0,89, S0 3 -Gehalt: 
1,98 pCt. 

Kaninchen 53. Am 1. 2. 1907 erhält das gesunde Tier neben der Nahrung 
0,005 Urannitrat subkutan und nur 50 ccm Wasser per Sonde. 

2. 2. 07. 150 oem Urin, Alb. positiv. 0,005 Urannitrat -f- 50 ccm Wasser. 

3. 2. 07. 100 ccm Urin, Alb. stark. 0,005 Urannitrat -|- 50 ccm Wasser. 

4. 2. 07. Anurie; 0,005 Urannitrat + 50 ccm Wasser. 

5. 2. 07. Weiterbestehende Anurie. 0,005 Urannitrat -f- 50 ccm Wasser. Tier 

frisst noch. 

6. 2. 07. Anurie; 0,005 Urannitrat -j- 50 ccm Wasser. 

7. 2. 07. Anurie; Tier lebt, ist aber sehr schwach und wird daher getötet, 
nachdem vorher ca. 10 ccm Blut aus der Carotis zur Untersuchung entnommen sind. 

Sektion: Harnblase leer. Nieren gross, bunt. In der Bauchhöhle ca. 90 ccm, 
in der Brusthöhle etwa 30 ccm klare seröse Flüssigkeit. Diagnose: Hämorrhagische 
Nephritis. Die Untersuchung des Blutes ergiebt für den Wassergehalt 87,9 pCt. für 
den Trockenrückstand 12,1 pCt. 

Kaninchen 55. 3. 3. 1907. Das normale Tier erhält ausser der Nahrung 
0,005 Urannitrat und 50 ccm Wasser. 

4. 3. 07. Urinmenge 170 ccm. Albumen positiv. Dieselbe Gabe. 

5. 3. 07. Urin 60 ccm. Albumen sehr stark. Kein Urannitrat, nur 50 ccm 
Wasser. 

6. 3. 07. 28 ccm Urin; Albumen stark. 0,005 Urannitrat -f 50 ccm Wasser. 

7. 3. 07. ca. 3 ccm Urin; Albumen stark. 0,005 Urannitrat + 50 ccm Wasser. 

8. 3. 07. Anurie. Tier moribund. Entnahme von ca. 10 ccm Blut aus der 
Carotis. 

Sektion: Harnblase leer; in der Bauchhöhle ca. 20 ccm, in der Brusthöhle 
ca. 10 ccm klare, seröse Flüssigkeit. Sehr starke Oedeme der Haut und Muskulatur. 
Nieren gross, bunt. 

Diagnose: Hämorrhagische Nephritis. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt: Wassergehalt: 85,7 pCt., Trockenrück¬ 
stand: 14,3 pCt. 

Urantiere. 

Kaninchen 20. 11. 12. 07. Dem gesunden Tier werden ca. 15 ccm Blut aus 
Carotis zur Untersuchung entnommen. 

Am 16. 12. 07 und den darauf folgenden 4 Tagen erhält Tier 0,005 Urannitrat 
subkutan. 

Am 21. 12. 07 ist Tier moribund. Urin enthält viel Albumen. Es werden dem 
Tier wieder ca. 20 ccm Blut aus der Carotis entnommen, darauf wird das Tier getötet. 
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Sektion: In der Harnblase noch ca. 20 ccm stark eiweisshaltiger Urin; starke 
Oedeme; in Bauchhöhlo ca. 25 ccm Ascites. Diagnose: Parenchymatöse Nephritis. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt folgende Resultate: Wassergehalt des nor¬ 
malen Blutes; 82,19 pCt., Trockenrückstand des normalen Blutes: 17,81 pCt., Ge¬ 
samtglührückstand des normalen Blutes: 5,1 pCt., P 2 0 6 -Gehalt des normalen Blutes; 
0,88 pCt., SOg-Gehalt des normalen Blutes: 1,61 pCt. 

Wassergehalt des nephritischen Blutes: 83,6 pCt., Trockenrückstand des nephri- 
tischen Blutes: 16,4 pCt., Gesamtglührüokstand des nephritischen Blutes: 4,8 pCt., 
PoA-Gehalt des nephritischen Blutes: 0,91 pCt., SO a -Gehalt des nephritischen 
Blutes: 1,92 pCt. 

Kaninchen 22. 6. 1. 1908. Das gesunde Tier erhält 0,005 Urannitrat. 

7. 1. 08. Urinsekretion reiohlich, Albumen positiv. Das Tier erhält, ebenso wie 
an den zwei folgenden Tagen 0,005 Urannitrat. 

10. 1. 08. Tier moribund; ca. 50 ccm Urin, stark eiweisshaltig. Dem Tier 
werden ca. 12 ccm Blut aus der Carotis entnommen, darauf wird es getötet. 

Sektion: Starke Oedeme, in der Bauchhöhle oa. 20 ccm Aszites. Harnblase 
mit Urin stark gefüllt, Albumen reichlich. Nieren gross, ödematös, zahlreiche 
Blutungon. 

Diagnose: Hämorrhagische Nephritis. 

Die Untersuchung des Uran-Blutes ergab: Wassergehalt: 84,1 pCt., Trocken¬ 
rückstand: 15,9 pCt., Gesamtglührückstand: 5,55 pCt., P 2 0 5 -Gehalt: 0,87 pCt., 
S0 3 -Gehalt: 1,69 pCt. 

Die gleichzeitig noch vorgenomme Untersuchung des Uran-Muskels nach dem 
Tode ergab: Wassergehalt: 81,0 pCt., Trockenrückstand: 19,0 pCt., Gesamtglüh- 
riiekstand: 5,8 pCt. 

Chrom-Tiere. 

Kaninchen 17. 5. 12. 1907. Das gesunde Tier erhält l / 2 Spritze einer 5proz. 
Kal. chromic.-Lösung (= 0,025). 

6. 12. 07. ca. 80 ccm Urin; Albumen positiv. 0,025 Kal. chrom. subkutan. 

8. 12. 07. Anurie. 

Nach Entnahme von ca. 15 ccm Blut aus der Carotis wird das Tier getötet. 

Sektion: Harnblase leer; Peritoneum feucht; keine Oedeme, kein Aszites oder 
sonstiges Transsudat. Nieren klein, zahlreiche Blutungen. 

Diagnose: Parenchymatöse Nephritis. 

Die Untersuchung des Chrom-Blutes ergab: Wassergehalt: 82,4pCt., Trocken¬ 
rückstand: 17,6 pCt., Gesamtglühriickstand: 5,20 pCt., P 2 0 5 -Gehalt: 0,89 pCt., S0 3 - 
Gehalt: 1,64 pCt. 

Die Untersuchung des Muskels beim Chromticreergab: Wassergehalt: 77,69pCt., 
Trockenrückstand: 22,31 pCt., Gesamtglührückstand: 5,44 pCt. 

Kaninchen 23. 6. 1. 1908. Das gesunde Tier erhält an 4 aufeinanderfolgenden 
Tagen 0,025 Kal. chrom. subkutan. Albumen positiv. 

Am 10. 1. 1908 Anurie. Es werden ca. 12 ccm Blut aus der Carotis entnommen, 
das Tier wird darauf getötet. 

Sektion: Blase leer; Peritoneum leicht feucht; keine Oedeme; kein Transsudat. 
Nieren klein, zahlreiche Blutungen. 

Diagnose: Hämorrhagisch-parenchymatöse Nephritis. 

Der Blutbefund war folgender: Wassergehalt: 83,26 pCt., Trockenrückstand: 
16,74 pCt., Gesamtglührückstand: 5,35 pCt., P 2 0 5 -Gehalt: 0,91 pCt., SO a -Gehalt: 
1,59 pCt. 
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Kaninchen 24. 8. 2. 1908. Tier erhält an 3 aufeinanderfolgenden Tagen- 
am 8., 9., 10. 2. 0,025 Kal. chrom. subcutan. Albumen am 3. Tage sehr stark. 

Am 12. 2. 08 Anurie. Dem Tiere werden etwa 15 ccm Blut aus der Carotis 
entnommen; alsdann wird Tier getötet. 

Sektion: Blase leer; Peritoneum feucht; keine Oedeme, keine Spur von Trans¬ 
sudat in den serösen Höhlen. Nieren klein, sehr viele Butungen aus den stark 
erweiterten Gefässen. . 

Diagnose: Hämorrhagisch-parenchymatöse Nephritis. 

Die Untersuchung des Chrom-Blutes ergab: Wassergehalt: 84,2pCt. Trocken¬ 
ruckstand: 15,8 pCt. Gesamtglühruckstand: 5,0 pCt. P o 0 5 -Gehalt: 0,85 pCt. 
S0 3 -Gehalt: 1,53 pCt. 


Tabelle II (Blut). 


No. 

Wasser¬ 

gehalt 

Trocken¬ 

rückstand 

Gesamt¬ 

glührück¬ 

stand 

P 2 O ß - Ge¬ 
halt 

SO3-Ge¬ 
halt 

Zeit der Untersuchung 


pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 



Normaltiere. 


5. II 

80,7 

19,3 

5,1 

0,9 

1,54 

vor der Injektion 

8. II 

82,5 

17,5 

5,2 

0,98 

1,60 

do. 

13.11 

83,1 

16,9 

5,8 

0,87 

1,51 

do. 

20.1 

84,3 

15,7 

5,3 

0,94 

1,63 

do. 


Uran-Wasser-Tie re. 


22.1 

84,3 

15,7 

4,5 



nach der Injektion 

2. II 

84,2 

15,8 

5,8 

0,92 

— 

vor „ * \ 


85,3 

14,7 

5,6 

0,99 

— 

nach , . / 

16.11 

83,01 

16,99 

5,27 

0,85 

1,58 

vor „ ” \ 


84,7 

15,3 

4,9 

0,91 

2,02 

nach , . / 

18. II 

84,7 

15,3 

5,1 

0,89 

1,98 

ji Ti rt 

53.1 

87,9 

12,1 


— 

— 

v » r> 

55.1 

85,7 

14,3 

— 

— 

— 

n n r> 


Uran tiere. 


20. II 

82,19 

17,8* 

5,1 

0,88 

1,61 

vor 

der Injektion 1 


83,6 

16,4 

4,8 

0,91 

1,92 

nach 

„ „ / 

22. II 

84,1 

15,9 

5,55 

0,87 

1,69 

V 

r> » 




Chromtiere. 




17. II 

82,4 

17,6 

5,2 

0,89 

1,64 

nach 

der Injektion 

23.11 

83,26 

16,74 

5,35 

0,91 

1,59 


do. 

24. II 

84,2 

15,8 

5,0 

0,85 

1,53 

, 


do. 


Betrachten wir nun zunächst (s. Tabelle II) unsere Resultate betreffs 
des Wassergehaltes des Blutes, so sehen wir, dass dieser beim 
Kaninchen schon normalerweise beträchtlichen Schwankungen unterworfen 
ist. Meine Werte schwanken zwischen 80,7 und 84,3 pCt. bezw. 19,3 
und 15,7 pCt. Trockensubstanz d. h. einem Mittelwert von 17,35 pCt. 
Trockenrückstand. Diese Zahlen stimmen mit den Blutbefunden am 
normalen Tier von Georgopulos 1 ) überein, der einen Trockenrückstand 


1) 1. c. 

Zeitschr.f. klin. Medizin. 65. Bd. H. I u. 2. 
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von 17,3—18,75 pCt. fand. Auch beim Menschen schwanken die Werte 
im Wassergehalt des normalen Blutes. Stintzing und Gumprecht 
geben Werte von 78,4—80,2 pCt., während die Zahlen von Dennstedt 
und Rumpf für das „krankhaft nicht veränderte Blut“ auf 77,2—80,3 pCt. 
geschätzt werden. Der Gesamtglührückstand des normalen Blutes beim 
Versuchstiere beträgt 5,1—5,8 pCt., im Mittel 5,35 pCt. Er weicht demnach 
nicht wesentlich von den Gesamtaschenwerten des normalen Muskels und der 
normalen Leber ab. Anders verhält es sich mit den Phosphorsäurewerten. 
Während diese für den normalen Muskel sich um 2,7 pCt. bewegten, zeigt das 
normale Blut mit Werten von 0,87—0,94 pCt. einen wesentlich niederen 
Phosphorsäuregehalt. Die Schwefelsäurewerte endlich betragen für das 
normale Blut 1,51—1,63 pCt. und weichen hier wiederum nicht sehr von 
dem S0 8 - Gehalte des normalen Muskels ab. 

Von sonstigen Untersuchungen über den Salzgehalt, speziell den 
P 2 0 B - und SO s -Gehalt, des normalen Blutes seien auch hier die schon 
mehrfach zitierten, mühevollen Untersuchungen von Dennstedt und 
Rumpf hervorgehoben. Obwohl diese Autoren, wie erwähnt, leider keine 
absoluten normalen Werte angeben, sondern nur einen Mittelwert aus 
einer grossen Reihe von krankhaft veränderten Blutproben ausrechnen, 
können wir doch diese Analysen in einer Hinsicht zum Vergleich mit 
meinen Tierbefunden heranziehen, insofern sich bei den Werten von 
Dennstedt und Rumpf zeigt, dass sie untereinander ähnliche Verhältnisse 
aufweisen, wie die meinigen. So ist der Phosphorgehalt des Blutes im 
Mittel (auf feuchte Substanz und P berechnet) mit 0,06 pCt. angegeben, 
der des Muskels (Herzmuskel) beträgt 0,1 pCt. Der Schwefelgehalt (S 
auf feuchte Substanz berechnet) des Blutes zeigt einen Wert von 
0,157 pCt., der des Muskels beträgt 0,154 pCt. Mit anderen Worten: 
auch beim Menschen ist im Mittel der Phosphorgehalt des Blutes viel 
geringer wie der der Organe z. B. des Muskels, während der Schwefel¬ 
säuregehalt im Blut und im Muskel annähernd dieselben Werte aufweist 
und sich somit auch in dieser Richtung mit den Befunden am Tier¬ 
körper deckt. 

Was nun die Untersuchungen am nephritischcn Tier anlangt, so 
haben wir dieselben wie früher an Urantieren als dem Typus der Tiere 
mit Nephritis und Wassersucht angestellt. Es ist von vornherein ersicht¬ 
lich, dass hier im Gegensatz zur Organuntersuchung eine Schwierigkeit 
hinzutritt, die die Einheitlichkeit der Versuchsanordnung etwas stört. 
Die Tiere konnten nämlich nicht in dem gleichen Krankheitsstadium 
untersucht worden: bei manchen war zur Zeit der Blutentnahme bereits 
Anuric vorhanden, andere mussten wegen ihres moribunden Zustandes 
zur Untersuchung kommen, ehe cs bei ihnen zur Anurie gekommen war. 
Bei den Cantharidintieren, bei denen die Anurie oft erst kurz vor dem 
Tode eintritt, konnten wir keine Untersuchung im Stadium der Anurie 
vornehmen. Aus diesem Grunde musste ich nach zahlreichen, vergeh- 
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liehen Versuchen die Cantharidintierc gänzlich ausschalten. Ich wählte 
daher als Repräsentanten der Nephritis ohne Wassersucht für meine 
Blutuntersuchungen Tiere, die mit Kal. chrom. nephritisch gemacht waren. 
Diese Tiere überlebten den Eintritt der Anurie viele Stunden. 

Wie gestaltet sich nun der Befund des Blutes bei den Tieren mit 
Nephritis und Wassersucht? Was zunächst den Wassergehalt betrifft, 
so sehen wir, besonders bei den vor und nach Zuführung des Giftes 
untersuchten Tieren, dass die Vermehrung zwar vorhanden, aber sich 
nur wenig über die Norm erhebt. Das ist auch erklärlich, wenn wir 
uns unsere Befunde in den Organen ins Gedächtnis zurückriifen, bei 
denen der Wassergehalt der Organe eine oft recht beträchtliche Erhöhung 
erfahren hatte, ein Beweis dafür, dass das Wasser sehr schnell aus dem 
Blut an dio Organe abgegeben worden ist. Bei der Untersuchung des 
Gesamtglührückstandes kann man die gleiche Beobachtung machen. Wir 
ziehen wieder die Tiere mit doppelten Untersuchungen heran und finden 
beim kranken Tier eine geringe Herabsetzung des Glührückstandes gegen 
die Norm. So betrug bei Tier 2 der Glührückstand des kranken Tieres 
5,6 pCt. gegen 5,8 pCt. in der Norm, bei Tier 16 sogar nur 4,9 pCt. 
gegen 5,27 pCt. beim gesunden Tier. Zwar waren diese Differenzen 
zwischen krankem und gesunden Tier bei den Organanalysen grösser, 
berücksichtigen wir aber, dass bei letzterem das Tier oft längere Zeit 
im Zustande der Anurie sich befunden und darin zugrunde gegangen 
war, während das Blut bei Tier 2 bei noch nicht eingetretener, bei Tier 
16 bei erst eben eingetretener Anurie zur Untersuchung kam, so scheint 
mir darin eine ausreichende Erklärung für diese Differenz gegeben. 

Weitere sehr lehrreiche Beispiele für die Wechselbeziehungen 
zwischen Blut- und Organsalzstoffwechsel bei Nephritis mit Wassersucht 
bieten die Tiere 20 und 22, welche nur Urannitrat ohne Wassergabe 
erhalten hatten. Bei beiden Tieren zeigen sich die Charakteristika der 
Urannephritis, obwohl noch keine Anurie eingetreten war: Oedeme und 
mittelstarker Aszites. Bei Tier 20 zeigte das Blut nach der Injektion 
eine Erhöhung im Wassergehalt gegen die Norm mit Werten von 83,6 zu 
82,19 pCt. Der Aschengehalt betrug dagegen 4,8 pCt. zu 5,1 pCt. in 
der Norm, d. h. trotzdem die Wassersekretion noch nicht völlig versiegt 
war, hatte schon die Salzauswanderung aus dem Blute begonnen, ebenso 
wie das Wasser, wofür ja in dem Aszites ein Beweis gegeben ist. Anders 
liegen die Verhältnisse bei dem Urantier 22. Hier kam auch das Blut zur 
Untersuchung, bevor Anurie eingetreten war, ja die Blase enhielt noch 
eine grössere Menge frisch sezernierten Urins. Was nun die Wasser¬ 
stoffwechsel betrifft, so sehen wir in dem Blute eine leichte Erhöhung 
des Wassers auf 84,1 pCt.; gross war dieselbe deshalb nicht, weil eine 
Wasserretention in den Organen schon stattgefunden hatte. Dafür spricht 
einmal der trotz noch vorhandener Wassersekretionsfähigkeit der Niere 
schon vorhandene Aszites und ferner die garnicht unbedeutende Wasser- 
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erhöhung im Muskel des Tieres (s. frühere Versuche). Hingegen weisen 
die Salze einen entgegengesetzten Befund auf. Während bei Tier 20 
die Gesamtasche des Uranblutes auf 4,8 pCt. gesunken war, beträgt sie 
bei diesem Tier noch 5,55 pCt. Im Einklang damit steht auch der 
Gesamtglührückstand des Muskels bei Tier 22. Er beträgt nur 5,8 pCt. 
und weicht damit von den früheren Muskelbefunden bei Urantieren ab, 
die sich zwischen 6,2 und 6,5 pCt. (mit Ausnahme eines Falles) be¬ 
wegten. Die Erklärung hierfür scheint mir auf der Hand zu liegen. 
Bei den Organuntersuchungen hatten wir gleichsam den abgelaufenen 
Auswanderungsprozess des Wassers und der Salze vor Augen, das Tier 
war im Zustande kürzerer oder längerer Anurie zugrunde gegangen. 
Hier gelang es durch Zufall einen Einblick in den Verlauf des ganzen 
Vorganges zu tun. Wir sehen schon das Wasser das Blut verlassen und 
in die Organe (Muskel) und serösen Höhlen (Aszites) übergehen zu einer 
Zeit, wo im Blut noch keine Abnahme und in den Organen (Muskel) 
noch keine Zunahme des Gesamtglührückstandes stattgefunden hat. 
Dieser Versuch spricht mit grösster Wahrscheinlichkeit dafür, dass die 
Wasserretention unabhängig von der Salzretention vor sich geht und 
scheint mir die Annahme derjenigen Autoren zu widerlegen, die in der 
Salzzurückhaltung, im besonderen der Chloride, die Ursache der Wasser¬ 
retention im Körper erblicken. 

Nicht so durchsichtig sind die Ergebnisse der Wassergehalts- und 
Gesamtglührückstands-Bestimraung bei Tieren mit Nephritis ohne Wasser¬ 
sucht, als deren Typus wir Chrom-Tiere wählten. Wir finden für den 
Wassergehalt des Blutes dieser Tiere einen Wert, der sich zwischen 
82,4 pCt. und 83,26 pCt. bewegt. Der Gesamtglührückstand schwankt 
zwischen 5,2 und 5,35 pCt. Wir haben bei den Chromtieren auch den 
Muskel untersucht und inbezug auf den Wassergehalt und Glührückstand 
völlige Uebercinstimmung mit den Cantharidinticren gefunden, die Werte 
betrugen im Mittel für den Wassergehalt des Muskels 77,7 pCt., für den 
Gesamtglührückstand 5,44 pCt. Es bestanden keine Oedeme, noch war 
Ascites vorhanden. Da somit in den Organen keine Veränderung gegen 
die Norm bei den Cantharidin- resp. Chromtieren statthatte, da ausser¬ 
dem in den früheren Versuchen stets der Eintritt der Anurie abgewartet 
worden war und wegen der erst nach dem Tode erfolgten Untersuchung 
abgewartet werden konnte, so war zu erwarten, dass wir das Wasser 
und die Salze im Blut wiederfinden würden. Obwohl nun gerade bei 
meinen Chromtieren die besten Untersuchungsbedingungen insofern gegeben 
waren, als auch hier die Tiere die Anurie so lange überlebten, dass ihnen 
Blut aus der Carotis entnommen werden konnte, und somit scheinbar 
Verhältnisse geschaffen waren, die den früheren Bedingungen bei der 
Organanalysc vollkommen analog waren, finden wir dennoch im Blut 
keine gegen die Norm erhöhten Wasser- und Glührückstandswerte. 

Wir können nun diese Tatsache auf zweierlei Weise zu erklären 
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versuchen. Einmal könnte bei den Chromtieren, im Gegensatz zu den 
Urantieren die Wasserausscheidung bis kurz vor dio plötzlich einsetzende 
Anurie erhalten geblieben sein und damit eine noch genügende Entfernung 
des Harnwassers und der Harnsalze vor sich gegangen sein. Da wir 
ausserdem aus äusseren Gründen die ßlutentnahme möglichst bald nach 
eingetretener Anurie Vornahmen, so war damit eine bedeutendere Stauung 
von Wasser und Anhäufung im Blut hintangehalten. Eine andere Mög¬ 
lichkeit wäre die, dass Wasser wie Salze durch die Lymphe aufgenommen 
und so im Organismus verteilt werden, dass sie in den einzelnen 
Organen keine nachweisbare Steigerung zum Vorschein kommen lassen. 

Wir gehen jetzt zu den einzelnen Salzen selbst über und unterziehen 
zunächst die Phosphate des Blutes unserer Betrachtung. Da macht 
sich denn die Erscheinung geltend, dass sowohl bei den Tieren mit 
Wassersucht als ohne Wassersucht kein hervorstechender Unterschied 
besteht und dass diese beiden Gruppen ihrerseits auch von dem nor¬ 
malen Phosphorsäuregehalt in ihren Werten kaum abweichen. In allen 
Fällen bewegen sich die P 2 0 5 -Werte im Blut um 0,9 pCt. In den 
Organen hatten sich die P 2 0 6 -Befunde derartig gestaltet, dass wir weder 
bei den Urantieren, noch bei den Cantharidintieren im Muskel eine Er¬ 
höhung der P 2 0 6 feststellen konnten; in der Leber sahen wir bei Uran¬ 
tieren zuweilen höhere Werte, die auf eine Retention schliessen Hessen, 
andererseits gibt es aber wieder Fälle, wo auch in der Leber eine solche 
nicht stattfindet. 

Anders verhalten sich die Sulfate im Blut. Während der normale 
Schwefelgehalt (S0 8 ) des Blutes auf Trockensubstanz berechnet sich 
zwischen 1,51 und 1,63 pCt. bewegt, beträgt der SO s -Wert für das 
Uranblut 1,98—2,02 pCt. 

Besonders bei Tier 16 II, das vor und nach der Injektion • unter¬ 
sucht wurde, zeigt der normale S0 8 -Gehalt den Wert von 1,58 pCt., beim 
nephritisch gemachten Tier 2,02. Wenn die Erhöhung auch nür gering 
ist, so kann sie uns doch den bei dem Gesamtglührückstand erhobenen 
Befund erklären, wonach die Gesamtasche im Blut der. Urantiere nicht 
in dem Masse abnimmt, als wir eine Zunahme derselben in den Organen 
dieser Tiere haben feststellen können. Vielleicht sind es die im Blute 
der Urantiere retinierten Sulfate, die die Abnahme anderer Blutsalze 
ausgleichen. 

Bei den Tieren ohne Wassersucht, den Chromtieren, sehen wir in¬ 
dessen diese Retention nicht, die Werte halten sich mit 1,59 resp. 1,63 
vollkommen innerhalb der normalen Grenzen. 

Um die Blutwerte meiner nephritischen Tiere mit anderen diesbe¬ 
züglichen Bestimmungen vergleichen zu können, habe ich die von 
Dennstedt und Rumpf 1 ) untersuchtnn Nephritis-Fälle einer näheren 
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Betrachtung unterzogen, weil sonstige Untersuchungen in der Litteratur 
nicht vorliegen. Zu diesem Zwecke habe ich die Bluiwerte von Denn- 
stedt und Rumpf, die sämtlich auf feuchte Substanz und S ange¬ 
geben sind, auf Trockensubstanz und S0 3 umgerechnet. Dabei ergibt 
sich folgendes: Die Phosphorsäurewerte im Blute von Nephritikern be¬ 
wegen sich zwischen 0,63—1,1 pCt. Für die Schwefelsäure ergiebt sich 
ein Wert von 2,7—2,0 pCt. Somit treten auch im Blute des nierenkranken 
Menschen die Phosphate an Menge hinter die Sulfate zurück. 

Ueberblicken wir somit das Gesamtergebnis meiner jetzigen und 
früherer Untersuchungen [Georgopulos 1 ) und Schirokauer 2 )] über den 
Salzstoffwechsel bei Nephritis mit Wassersucht (Urannephritis), so können 
wir folgende Sätze aufstellen: 

1. Bei der Nephritis mit Wassersucht findet als Teilerschcinung 
der allgemeinen Wasserretention eine Erhöhung des Wassergehaltes der 
Organe (Muskel und Leber) statt. 

2. Neben der Wasserretention finden wir eine Erhöhung der Gc- 
samtsalze in den Organen, die wohl im Wesentlichen der schon von 
Georgopulos gefundenen Chloridc-Retention zuzuschreiben ist. 

3. Die Phosphate zeigen im Muskel keine Erhöhung, in der Leber 
sind die Verhältnisse schwankend: einige Fälle zeigen Vermehrung der 
Phosphate, andere keine. 

4. Die Sulfate zeigen im Muskel keine Veränderung gegen die Norm. 

5. Im Gegensatz zu der Zunahme der Gesamtsalzc in den Organen 
findet im Blute eine Abnahme der Gcsamtaschc statt, wenn auch nur in 
geringem Masse. 

6. Die Phosphate zeigen auch im Blute keine Veränderung gegen 
die Norm. 

7. Die Sulfate zeigen im Blut urannephritisehcr Tiere eine Retention. 

1 ) 1. c. 

2) 1. c. 
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IX. 

Aus der I. medizinischen Universitätsklinik in Wien. (Vorstand: 
Prof. Dr. C. von Noorden.) 

Ein Beitrag zur Kasuistik des Adams-Stokesschen 
Syinptomenkomplexes. 

Von 

Dr. N. Jagic. 

(Mit 2 Textflguren.) 


Das Krankheitsbild, das unter dem Namen des Adams-Stokesschen 
Symptomenkomplexes bekannt ist, war in der letzten Zeit vielfach Gegen¬ 
stand der Besprechung. Erst jüngst erschien ein Referat darüber in den 
„Ergebnissen der inneren Medizin und Kinderheilkunde“ von Pletnew. 
Dieser vorzüglichen Abhandlung entnehmen wir eine Reihe interessanter 
Ergebnisse der Forschung auf diesem schwierigen Gebiete. 

Bezüglich der Begriffsbestimmung, der allgemeinen Symptomatologie, 
sowie auch der literarischen Angaben verweise ich auf die erwähnte Zu¬ 
sammenstellung Pletnews. 

Allein mit Rücksicht auf die relative Seltenheit dieser Fälle möchte 
ich doch kurz über einen Fall berichten, der an der I. medizinischen 
Klinik in Beobachtung kam und insbesondere mit Rücksicht auf die 
Aetiologie, sowie das anatomische Bild bemerkenswert erscheint. 

Die Krankengeschichte dieses Falles führe ich in knappen Umrissen 
an, da die klinischen Erscheinungen nichts Wesentlich Neues boten. 

Anamnese. Patient F. A., 30 Jahre alt, verheirathet, Redaktionsdiener, auf¬ 
genommen am 22. September 1905. 

Familienverhältnisse ergeben nichts Wesentliches. Patient ist verheiratet, hat 
zwei gesunde Kinder, seine Frau hat nie abortirt. Ausser Masern in der frühesten 
Jugend hat Patient keinerlei Kinderkrankheiten durchgemacht. Seit einem Jahr be¬ 
steht Herzklopfen, das namentlich bei körperlichen Anstrengungen auftritt. Gelenk¬ 
rheumatismus hat Patient angeblich nie durchgemacht. Vor fünf Tagen wurde Pa¬ 
tient auf dem Heimwege plötzlich vom Schwindel erfasst, es wurde ihm schwarz 
vor den Augen und er stützte bewusstlos zusammen. Wie lange die Bewusstlosigkeit 
andauerte, kann Patient nicht angeben. Krämpfe oder Zuckungen waren bei diesem 
Anfalle nicht vorhanden. Patient erholte sich bald und konnte nach Hause gehen. 

Nach dem Anfalle waren keinerlei Lähmungen zurückgeblieben. — Am Abend 
desselben Tages wiederholte sich unter denselben Erscheinungen ein Ohnmachtsanfall. 
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Seit der Zeit besteht unausgesetzt beim Gehen Schwindel und Neigung zuOhnmachten. 
Sonstige Beschwerden kann Patient nicht angebon. 

Da vor zwei Tagen abermals drei Ohnmacbtsanfälle von der beschriebenen Form 
auftraten, sowie auch das Herzklopfen häufiger und intensiver wurde, wird Patient in 
die Klinik aufgenommen. 

Kein Alkoholmissbrauch. Für eine luetische Infektion fehlt anamne¬ 
stisch jeder Anhaltspunkt. 

Status praesens vom 28. September 1905: Sensorium frei, kein Kopf¬ 
schmerz, beim Aufsetzen leichtes Schwindelgefühl. Patient ist ziemlich mager und 
blass. Arteria radialis weich, schlecht gefüllt, Spannung etwas unter.der Norm. 
Pulswelle niedrig. Puls arhythmisch und inäqual, Frequenz 48, zeitweise 
deutliche Bigeminie. 

Respiration 18. Keine Dyspnoe. , 

Am Kopfe nichts Besonderes, am Halse keine Pulsationen sichtbar. 

Herzbefund: Spitzenstoss im fünften Interkostalraum, 2 Querfinger ausserhalb 
der Mamillarlinie, nicht hebend, Herzdämpfung nach rechts um einen Querfinger ver¬ 
breitert. 

Auskultation ergibt dumpfe, nirgends akzentuierte Töne, sowie ein schabendes, 
systolisches Geräusch über allen Ostien. 

Untersuchung der Lungen ergibt normale Verhältnisse, ebenso die Unter¬ 
suchung des Abdomens. 

Im Harn keine pathologischen Bestandteile. 

Während der Spitalbeobachtung dauernde Bradykardie (48—60 Pulse). 
Zeitweise Bigeminie und Trigeminie. 

Bei genauer Inspektion des Halses sieht man negativen Puls an 
der Jugularvene, und zwar fallen auf einen Radialpuls beziehungs¬ 
weise eine wahrnehmbare Ventrikelkontraktion 2 bis 3 Venenpulsa- 
tionon. 

Bei der Auskultation des Herzens fällt folgende Erscheinung auf: Entspre¬ 
chend einer wahrnehmbaren Vertrikelkontraktion hört man ein lautes 
systolisches Geräusch, sowie einen dumpfen ersten und zweiten Herz¬ 
ton, dazwischen aber entsprechend den negativen Venenpulsationen 
am Halse zwei bis drei leise dumpfe Töne (Vorhofstöne). 

Während dieser ersten Spitalsbeobachtung wurden keine Anfälle, wie sie in der 
Anamnese beschrieben sind, beobachtet. 

Am 7. Oktober 1905 wurde Patient abermals in die Klinik aufgenommen. Der 
Status praesens ergab keine wesentlichen Veränderungen gegenüber dem das erstemal 
aufgenommenen Befund. Bradykardie, 28 bis 34 Pulse, auch der Herzbefund ist der¬ 
selbe wie früher. Dagegen konnten wiederholt Anfälle von Bewusstlosigkeit 
beobachtet werden, die durch 5 bis 10 Stunden anhielten und mit Zyanose, tonisch¬ 
klonischen Krämpfen in den Händen, maximaler Pupillenerweiterung, sowie ange¬ 
strengter tiefer Atmung einhergingen. Ferner konnte man während des Anfalles 
weder einen Radialpuls noch,eine wahrnehmbare Ventrikelkontraktion 
fühlen beziehungsweise hören, hingegen starke Füllung und Undula- 
tion an den Halsvenen. 

Patient wurde mit kleinen Dosen Digitalis (0,05 pro die) behandelt, 
worauf nach einigen Tagen eine wesentliche Besserung des Befindens eintrat. 

In der Folgezeit wurde Patient noch dreimal w’egen derselben Beschwerden in 
die Klinik aufgenommen. 

Eine wesentliche Aenderung des objektiven Befundes, sowie der Art der Anfälle, 
die vollständig den Charakter trugen, der dem Adams-Stokesschen 
Symptomenkomplexe zukommt, war nicht zu konstatieren. 
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Am 27. Juni 1907 traten gehäufte Anfälle auf, die zum Tode führten. 

Klinische Diagnose: Adams-Stokesscher Symptomenkomplex, Lä¬ 
sion des Ueberleitungsbündels. 

Anatomische Diagnose: Derbe Aftermasse des Septum ventri- 
culorum cordis, gummöser Natur. Insuffizienz der Aortenklappen auf 
atheromatöser Basis. Hypertrophie beider Herzhälften. 

Sektionsprotokoll. 

Mittelgrosse männliche Leiche von kräftigem Knochenbau; die allgemeinen 
Decken blass, Panniculus adiposus ziemlich gering. Das Gesicht in der Gegend 
der Nase, insbesonders der Ohren und Lippen ein wenig zyanotisch. 

Die Pupillen sehr weit, zeigen symmetrisch nach oben angelegte Kolobome. 

Der Thorax gut gewölbt, Abdomon im Thoraxniveau. Am Genitale nichts 
Abnormes. 

Zunge: Die Follikel am Zungengrunde ziemlich gross, die Hinterfläche der Epi¬ 
glottis zeigt rötliche glatte Einlagerungen der Schleimhaut. 

Pharynx und Oesophagus zeigen nichts Abnormes. 

Lunge: Beide Lungen irei, ein wenig gedunsen, zeigen auf ihrer Schnittfläche 
leicht erhöhte Konsistenz. 

Herz: Im Herzbeutel wenige Tropfen klarer Flüssigkeit. — Das Herz in 
beiden Ventrikeln beträchtlich vergrössert, an der Vorderseite fällt 
unter dem Niveau des Sulcus coronarius von der Septumgegend nach 
links hin sagittal 30mm, transversal etwa60mm sich erstreckend, eine 
Veränderung im Bereich der vorderen Herzwand auf, welche sich als 
eine weissliche derbe subepikardiale Einlagerung präsentiert, ringsum 
schroff begrenzt, insbesondere nach rechts hin, strahlig, narbig, das 
Epikard fixierend. Nach Eröffnung der Herzhöhlen bietet sich folgen¬ 
des Bild: Bei der Betrachtung vom rechten Herzen her, erscheint das 
Septum ventriculorum umgewandelt in einRelie.f kleinerer und grösserer, 
weisslich durch Endokard durchschimmernder, zum Teil fast erdbeer- 
grosser prominierender Höcker von überaus derber Konsistenz. Dieser 
Gegend entsprechend ist von einer Trikuspidalklappe nichts zu sehen; 
man sieht nur Reste der Sehnenfäden, als solche eben erkennbar mit 
dem Wandendokard verlötet, in dasselbe aufgehend, so dass sich also 
etwa der Defekt eines Klappendrittels ergibt. 

Von der linken Herzhälfte betrachtet, bietet sich ein ähnliches 
Bild, nur mit dem Unterschiede, dass hier die betreffende Gegend, 
weiche sich zwei Fingerbreiten ringsum von der Aortenklappe abwärts 
erstreckt und nach links hin noch ein wenig -die Ränder des Aorten¬ 
zipfels der Mitralklappen an dessen Ventrikelseite in Mitleidenschaft 
zieht, eine flachere Oberflächenbeschaffenheit zeigt. 

Auf der Schnittfläche des SBptum in. Verlängerung dos Aorten¬ 
schnittes sieht man die Herzmuskulatur grösstenteils .substituiert 
durch ein weissliches homogenes Gewebe* 

Der mitten durch dieses ziehende absteigende Ast der linken Koronararterie 
weit, ohne wesentliche Veränderungen.' 

Die Aorta in ihrem ganzen Brustverlauf mit abnehmender Intensität, jenseits 
des Herzens mit erhabenen weissen Flecken gezeichnet. In supravalvularen Anteil ist 
der endarfceriitische Prozess am ausgebreitetsten, daselbst auch kleine Stellen, die wie 
narbig eingezogene erscheinen, vereinzelt auch das Bild ganz kleiner Verfettungs¬ 
stellen in diesem supravalvulären Anteile. Die Aortenklappen mit ihren Ränder an 
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die Aorteninnenwand angelötet, so dass zwischen den Aortenklappen ein Spatium 
von 1—2 mm frei bleibt. 

Leber. Die Leber vergrössert, zeigt auf der Oberfläche vereinzelte umschrie¬ 
bene Kapselverdickungen mit leichten Einziehungen, auf der Schnittfläche bietet sich 
das Bild einer Stauungsleber mit ziemlich gleichmässiger Parenchymneubildung der 
Leberläppchen. — Bezüglich der früher erwähnten Oberflächeneinziehungen ist zu 
sagen, dass nur an einer Stelle etwa dem höchsten Punkt des rechten Lappens ent¬ 
sprechend, dieser Einziehung korrespondierend, ein Narbenkranz, welcher vielleicht 
einem obliterierten Gefäss entspricht, in die Tiefe zieht. 

Die Milz auf das 4 -8fache vergrössert, zeigt auf der Schnittfläche etwa dem 
Bilde der Stauungsinduration gleichmässige Hyperplasie der Follikel etwa zu Steck¬ 
nadelkopfgrösse. 


Fig. 1. 



Ansicht des linken Ventrikels. 


Die Nieren sehr fest und gross von der typischen Beschaffenheit älterer 
Stanungsnieren. 

Die Harnblase enthält klaren Harn. Ihre Schleimhaut normal. 

Die Magenschi ei mhant zeigt ausgedehnte postmortale Malazie. 

Im Dünndarm ausgeprägte, im Dickdarm angedeutete Stauungserschei¬ 
nungen. 

Das Hirn durch Oedem etwas vergrössert. 

Die basalen Hirngefässe vielleicht ganz wenig in ihrer Wand verdickt. 

In der Rinde des Stirnhirns links ein Zystizerkus, im übrigen im Hirn nichts 
Auffallendes. 
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Bezüglich der klinischen Symptome zeigt unser Fall volle Uebcrein- 
stimmung mit den bisher in der Literatur vcrzeichnetcn Fällen. — Die 
Diagnose auf Uebcrlcitungsstörung beziehungsweise Herzblock war schon 
auf Grund der klinischen Untersuchung, sowie der Beobachtung der An¬ 
fälle von Bcwusstseinstörung nicht schwer zu stellen. Man musste ein 
Läsion des Herzmuskels im Gebiete des Hisschcn Ucbergangsbündels an¬ 
nehmen. Unklar blieb uns nur die Actiologic, da weder anamnestisch 
noch objektiv Anhaltspunkte für eine myokarditische Schwiele oder eine 
luetische, oder sarkomatöse Tumorbildung im Herzen vorhanden waren. 


Fig. 2. 



Ansicht des rechten Ventrikels. 


Aufklärung brachte der höchst interessante Obduktionsbefund, auf 
Grund dessen unser Fall der Beobachtung Luces (Deutsches Archiv für 
klin. Medizin, Band 74, 1902) anzuschliessen ist. Wir bringen auf bei¬ 
liegender Tafel eine Abbildung des anatomischen Herzpräparates. Die 
Details sind im Obduktionsbefund verzeichnet. Man sieht deutlich die 
gummöse Tumorbildung in der Vcntrikelscheidewand. Aus der 
Lage der Aftermassen lässt sich wohl ohne weiteres auch eine 
schwere Läsion des Ucbergangsbündels erschliessen, die uns 
auf Grund unserer bisherigen Kenntnisse über die Ueberleitungsstörungen 
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im physiologischen Experiment und beim herzkranken Menschen die kli¬ 
nischen Symptome in unserem Falle erklärt. 

Ich möchte nun noch aus dieser Beobachtung einige praktisch wich¬ 
tige Schlüsse ziehen. 

Wir hatten weder anamnestisch noch objektiv Anhaltspunkte für 
eine luetische Infektion. Heute wären wir wohl in der Lage mit Hilfe 
der modernen serodiagnostischen Methoden in solchen Fällen mit grösster 
Wahrscheinlichkeit die luetische Aetiologie zu erkennen und vielleicht 
durch spezifische Behandlung therapeutischen Erfolg zu erzielen. Man 
muss gerade bei jugendlichen Individuen, die den Befund des 
Herzblocks bieten, auf Grund der Literatur und auch unserer 
Beobachtung in erster Linie an Syphilis des Herzens denken. 

Interessant war auch die entschieden günstige Einwirkung kleiner 
Digitalisdosen in unserem Falle. 

Während erfahrungsgemäss grössere Mengen Digitalis bei Ueber- 
leitungsstörung ungünstig wirken, da sie durch Vagusreizung die Ueber- 
leitung noch mehr erschweren, andererseits Atropin vermöge seiner 
vaguslähmenden Eigenschaften die Ueberleitung erleichtert und in solchen 
Fällen entschiedene allerdings vorübergehende Besserung (vgl. v. Neusser, 
Bradykardie und Tachykardie, Wien, Braumüller, 1904) bringt, möchte 
ich die gute Wirkung kleinster Digitalisdosen darauf zurückführen, dass 
dabei die vagusreizende Wirkung kaum in Betracht kam und nur die 
direkte Wirkung auf den Herzmuskel einen günstigen Einfluss ausübte. 
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X. 

Zur Frage der Dikrotie bei Aorteninsuffizienz. 

Von 

Prof. N. Ortner, Innsbruck. 


Die kurzen Bemerkungen, welche sich in Folgendem enthalten finden, 
wollte ich ursprünglich schon nach dem Erscheinen des ersten ein¬ 
schlägigen Aufsatzes Goldscheiders (Zeitschr. f. klin. Med. 59. Bd.) 
.machen. Ich unterliess es damals, und unterliess es bis heute, weil ich 
nicht gerne in einer Sache das Wort ergreife, über welche ich mich 
schon einmal früher literarisch geäussert habe, wenn ich dieselbe nicht 
zum endgiltigen Abschluss zu bringen vermag. Da aber die überschrift¬ 
liche Frage geradezu in den Brennpunkt der Diskussion mehrerer Autoren 
(Goldscheider, Diese Zeitschr. 59. Bd.; Janowski, Ebendas. 6t. Bd.; 
Nürnberg, Ebeudas. 61. Bd.; Geigel, Ebendas. 61. Bd.; Goldscheider. 
Ebendas. 65. Bd.) getreten ist, möchte ich kurz Folgendes erwähnen. 

Ich habe schon im Jahre 1905, also über ein Jahr vor Goldscheider 
die in Verhandlung stehende Frage in einer grösseren Arbeit, betitelt: 
„Klinische Wahrnehmungen über das Verhalten der Kreislaufsorgane bei 
akuten Infektionskrankheiten, insbesondere bei Typhus abdominalis, 
-Zeitschr. f. Heilkunde 1905“ wieder angeschnitten und hierbei einen Fall 
eigener Beobachtung publiziert (Fall 45), welcher die nouestens von 
Goldscheider für die Beantwortung des Themas aufgestellten Postulate 
vollkommen erfüllt, ob eine ausgesprochene Dikrotie bei reiner 
unkomplizierter Aorteninsuffizienz lediglich durch Hinzutreten von Fieber 
bedingt sein kann“, einen Fall, wie ihn Goldscheider selbst noch nicht 
beobachtet hat und auch, soweit es sich um palpable Dikrotie handelt, 
nicht veröffentlicht findet. Es bestand in meinem durch die Obduktion 
sichergestellten Falle von Typhus abdominalis gleichzeitig eine, wie ich 
zeigen konnte, valvo-muskuläre Aorteninsuffizienz ohne jede Mitral-In- 
suffizienz mit äusserst deutlich fühlbarer (auch in den Kurven eklatanter) 
Dikrotie. Ich verwies darauf, dass ich zwar der Ansicht anhänge, dass 
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Dikrotie (in den Pulskurven) bei Aorteninsuffizienz infolge hinzutreten¬ 
der Mitralinsuffizienz entstehen kann, dass aber Geigel, dessen Ver¬ 
dienst es ist, als erster hierauf hingewiesen und hierfür eine entspreehendc 
Erklärung gegeben zu haben, diese Annahme in Hinsicht seines ersten Falles 
mir nicht mit voller Berechtigung zu vertreten scheint. Denn bei diesem 
handelt es sich um eine fieberhafte Infektion. Und eine fieberhafte Infektion 
kann auch zufolge meiner Beobachtung bei reiner Aorteninsuffizienz 
allein zum Auftreten einer sicheren fühlbaren Dikrotie fuhren, welche, 
wie ich gleichfalls beweisen konnte, ausserhalb des febrilen Infektes diese 
Dikrotie nicht besitzt. Aus gleicher Ursache halte ich auch Goldscheiders 
erst publizierte Fälle nicht geeignet, die Frage zu entscheiden; denn eine 
erhöhte Temperatur von auch nur 38° C kann, wie wieder mein Fall 
lehrt, mit einer solchen äusserst deutlich fühlbaren Dikrotie einhergehen, 
es kann sogar die Dikrotie bei zunehmender Infektion noch deutlicher in 
die Erscheinung treten, während die Körpertemperatur von einer hoch- 
febrilen zu einer subfebrilcn absinkt. Ich muss aber ausdrücklich betonen, 
dass ich Janowski und Goldscheider nicht ganz zustimmen kann, 
wenn sie die Teropcratursteigerung als Ursache, bzw. mögliche Hilfs- 
ursachc der Dikrotie bei Aorteninsuffizienz in erster Linie ins Auge 
fassen. Nicht so sehr die Temperaturerhöhung, als vielmehr der Infekt 
ist das ausschlaggebende Moment für das Zustandekommen der Dikrotie. 
Denn ich habe in meiner genannten Arbeit klar dargelegt, wie Dikrotie 
und fieberhafte Temperatursteigerung ganz unabhängig von einander ver¬ 
laufen können, wie die fühlbare Dikrotie oft um viele Tage jede febrile 
Temperaturerhöhung überdauert, demnach bei vollkommener Fieberlosig- 
keit fortbestcht. „Nicht die Temperatursteigerung trägt die Hauptschuld 
oder auch nur die wesentliche Schuld an der Dikrotie, sondern vielmehr 
die durch die Infektion bedingte Intoxikation des Organismus.“ Dem 
möchto ich heute anfügen, dass ich sogar Fälle gesehen habe, wo bei be¬ 
stehender arterieller Hypertension und voller Fieberlosigkcit aus¬ 
geprägte Dikrotie fühlbar war (z.B. bei Bleiintoxikation). Auch in Unkenntnis 
dieser Tatsache war ich aber schon damals der Ueberzeugung, dass der 
Kliniker für das Zustandekommen der Dikrotie dem peripheren Gefäss- 
system resp. den Vasomotoren grosses Gewicht beimessen muss, und habe 
dieser Ueberzeugung auch klaren Ausdruck gegeben (S. 115). Wie Geigels 
ersten, so halte ich aber auch seinen 2. Fall und von den vier letzthin 
publizierten Fällen Goldscheiders die 3 ersterwähnten für nicht be¬ 
weiskräftig: denn es handelt sich hierbei nur um Dikrotie im Sphygmo- 
gramrne, nicht um fühlbare Dikrotie, wie sic Goldscheider verlangt. 
Sein Fall 4 neuer Serie zeigte palpable Dikrotie. Leider fehlt die 
Autopsie und hiermit der unumstössliehe Beweis. Trotzdem bin ich mit 
Geigel und Goldscheider einer Meinung, wenn sie etwa folgender- 
massen gefasst wird: Fühlbare Dikrotie kann bei bestehender Aorten¬ 
insuffizienz durch den Mitbestand einer Mitralinsuffizienz erklärt werden, 
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wenn es sich um ein altes Vitium cordis handelt, bei welchem zur Zeit 
des Nachweises der Dikrotie jedes Symptom eines febrilen Infektes 
(sei es im Herzen, sei es ausserhalb desselben) fehlt und auch schon 
längere Zeit vorher nicht bestanden hat. Doch müssen für die Richtig¬ 
keit dieses Satzes erst stringente Beweise beigebracht werden. Sind 
diese einmal gefunden, dann wird natürlich nichts im Wege liegen, auch 
in Fällen rezenter Endokarditis an Aorten- und Mitralklappen mit In¬ 
suffizienz beider einen analogen kausalen Zusammenhang zu statuieren, 
wofern nach abgelaufener Infektion die Mitralinsuffizienz und die 
Dikrotie nachweislich klar in der Erscheinung verharren. 
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Das neutrophile Blutbild bei Infektionskrankheiten. 

Gegenerwiderung zur Antwort von Th. Br ugsch, diese Zeitschr., 1907,64. Bd, 
S. 370, und Bemerkungen zu der von Brugsch zitierten Kritik Naegelis. 

Von 

Prof. Dr. J. Arneth, 

dirig. Arzt der inneren Abteilung des st&dttechon Krankenhauses zu Münster i. W. 


Die zitierte Antwort von Brugsch auf meine ausführliche Erwiderung(DieseZeitschr. 
1907, 64. Bd. S. 171) zu seiner Arbeit (in dieser Zeitschr. 1907, 64. Bd. S. 389) er¬ 
schien mir so schwach 1 ), dass ich ursprünglich darauf verzichten wollte, nochmals in 
der Sache das Wort zu ergreifen. 

Nachdem aber Brugsch in dem kürzlich erschienenen, von ihm mitSchitten- 
helm herausgegebenen „Lehrbuche“ der klinischen Untersuchungsmethoden fortfahrt, 
gegen mich zu polemisieren und dabei den Stab über meine Untersuchungen brechen 
zu müssen glaubt, so sehe ich mich veranlasst, ihm auf seine letzte Erwiderung in 
dieser Zeitschrift nochmals Rede und Antwort zu stehen. 

Ich habe bereits in dem Deutschen Arch. f. klin. Med. 1908 (erscheint demnächst) 
in einer Antwort an Pollitzer Brugschs Standpunkt — mich kürzer fassend — 
zurückgewiesen, möchte dies aber jetzt nooh ausführlicher tun und dabei auch gleich¬ 
zeitig Naegelis gedenken, den Brugsch zur Unterstützung seiner Ausführungen 
zitiert. 

Die Ausführungen Brugschs sind absolut kraftlos und nicht imstande, auch 
nur eine Kleinigkeit an den Grundsätzen meiner Lehre zu ändern. Das soll in Folgendem 
gezeigt werden. 

Ich habe in meiner ersten Antwort unwiderleglich nachgewiesen, dass die Arbeit 
von Brugsch und Bourmoff gar nicht das bringt und behandelt, was der Titel be¬ 
sagt, der lautet: „Das neutrophile Blutbild bei Infektionskrankheiten“, ihre Fälle 
sind fast alle absolut unbrauchbar für diesen Zweck, denn es handelt sich in ihrer 
Arbeit um lauter Rekonvaleszenten. Wie die Autoren es unternehmen konnten (es 
handelt sich hier nur um ihre Arbeit in dieser Zeitschr.) über ein Thema zu diskutieren, 
das sie somit garnicht bearbeitet haben, ist mir unbegreiflich; ihre Untersuchungen 
sind nur für das Stadium der Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten brauchbar 
und harmonieren, wie ich zeigte, alsdann aufs beste mit meinen Resultaten. 

Ich staune daher gegenüber dieser klaren Situation, dass nunmehr Brugsch 
erklärt (S. 370), ich hätte den Standpunkt seiner Arbeit der mcinigen gegenüber ver¬ 
schoben bzw. falsch aufgefasst. Ich muss gegen eine solche Verdrehung der Situation 
ganz entschieden Verwahrung einlegen, denn ich erkläre nochmals, dass Brugsch 


1) Es wurde mir das Gleiche übrigens auch von unbeteiligter Seite spontan 
mitgeteilt. 
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Untersuchungen bei Infektionskrankheiten und nicht bei Rekonvaleszenten angekündigt 
hatte. Das Letztere wäre ja auch ganz gegenstandslos gewesen. 

Wenn nun Brugsch sagt (S. 370), die Tendenz seiner Arbeit sei gewesen, die 
Arnethsehen Voraussetzungen und Schlüsse seiner neutrophilen Blutlehre einer 
Prüfung zu unterziehen, so ist dies noch merkwürdiger: denn wie kann jemand, der 
die massgebenden Untersuchungen während des wirklichen Verlaufs von Infektions¬ 
krankheiten, wie seine Publikation lehrt, so gut wie garnicht angestellt hat, imstande 
sein, über die Schlussfolgerungen zu diskutieren? Wir werden auch gleich sehen, wie 
dementsprechend diese Diskussion ausgefallen ist, wie die Voraussetzungen Brugsohs 
beschaffen sind, mit denen er gegenüber den meinigen operiert und wioweit diese 
Voraussetzungen überhaupt von Brugsch (ist immer auch Bourmoff mit einge¬ 
schlossen) selbst stammen! 

Brugsch sagt (S. 370) und dies ist der Hauptpunkt seiner Jjehre: Die 
Fragmentierung der Kerne ist ein Kunstprodukt infolge der Einwirkung 
des Fixierungsverfahrens. Und dann kommt wörtlich: „Beweis der Befund von 
Grawitz und Grüneberg an den Zellen des menschlichen Blutes im ultravioletten 
Lichte u . Ich kann da Brugsch einen sehr schweren Vorwurf nicht ersparen: Wenn 
wir nämlich die Arbeit von Grawitz und Grüneberg S. 11 aufschlagen, so lesen 
wir: „Indes fällt an den Neutrophilen, die wir auf unseren Platten haben, auf, dass 
den Kernen die scharfe Segmentierung in einzelne Teile, sowie die feinen fadenförmigen 
Brücken zwischen den einzelnen Kernteilen fehlen, die wir an guten gefärbten Präpa¬ 
raten so exakt dargestellt finden. Der Grund für diese Erscheinung ist mög¬ 
licherweise darin zu suchen 1 ), dass durch die der Färbung vorhergehende 
Fixation die einzelnen Kernteile schrumpfen und die dazwischen liegenden schlankeren 
Partien sich zu dünpen Fäden ausziehen .... 

Wie kommt Brugsch dazu, aus diesem „möglicherweise“ ein 
„sicher“, einen Beweis, wie er sich ausdrückt, zu konstruiren, er, der 
doch gar keine Untersuchungen ira ultravioletten Lichte ausgeführt hat? Ist er kom¬ 
petenter als Grawitz und Grüneberg selbst? Und auf einer solchen Grundlage 
unternimmt er es, gegen Anschauungen zu Felde zu ziehen und als völlig wertlos zu 
bezeichnen, die sich bisher so gut wie alle Hämatologen zu eigen gemacht haben und 
noch zu eigen machen! Wir werden darüber sogleich noch mehr hören! 

Die ganze Basis der Auseinandersetzungen von Brugsch ist seine subjektive 
Meinung, die aus einem sehr vorsichtigen und klugen „möglicherweise u von Grawitz 
und Grüneberg ein „sicher tf gemacht hat, eine Meinung, die sicher eine absolut 
falsche ist. 

Ich brauche hier nicht nochmals meine Ausführungen zu wiederholen, die ich 
diesbezüglich in meiner ersten Entgegnung gegeben habe, ich verweise nur darauf. 
Brugsch geht darauf in seiner Erwiderung mit keinem Worte ein. 

Diese ungeheuerliche Hypothese Brugschs, die allen bisherigen Beobachtungen 
der Anatomen und Pathologen (Gewebsschnitte) und Hämatologen Hohn spricht, ist 
auch sofort von Pappenheim und Hirschfeld im Anschluss an das Referat 
der Brugschen Arbeit in den Folia haematologioa 1908, S. 504 zurückgewiesen 
worden. 

Pappenheim sagt dazu: „Die einfachste Feststellung, ob die betreffenden 
Kernformen präformiert oder Kunstprodukte sind, ergibt die Methode der Kernfärbung 
am unfixierten Blutpräparat. Es wird Kochsalzlösung mit 5 proz. Essigsäure und etwas 
Methylgrün oder Vesuvin so stark versetzt, dass die Lösung isotonisch ist (oder 
Pacinisohe Flüssigkeit mit Methyiviolett). Von dieser Flüssigkeit wird dem Bluts- 


1) Im Original nicht durchschossen bezw, fett. Der Verf. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 1 u. 2. 
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tropfen auf dem Objektträger zugesetzt. Es ergibt sich die Präformation der 
verschiedenen Kernformen im Sinne von Pappenheim und Arneth. 1 ) 

Hirschfeld sagt (Seite 503—4 Folia haematologica 1908): Gegen die Auf¬ 
fassung der Kernfragmentierungen als Kunstprodukte ist einzuwenden „dass auch 
durch Fixation erhaltene Bilder, wenn sie sich regelmässig darstellen lassen, doch ein 
Beweis für gewisse konstante Zustandsveränderungen der betreffenden Zellen sind, 
gleichviel ob letztere im lebenden Zustande wirklich so aussieht, wie im fixierten, und 
wenn man in der Tat regelmässig in fixierten Präparaten bei gewissen Infektionen 
mehr oder weniger fragmentierte Elemente bekommt als normalerweise, so ist damit 
sicher bewiesen, dass hier jedenfalls morphologische Veränderungen 
vorangegangen sind, die nach dem, was wir von der Lebensgeschichte 
des Kerns wissen, zur Zeit nur als Alterserscheinungen aufgefasst 
werden können“ 1 .) 

Gräfenberg 2 3 * ) hat ganz kürzlich aus der Univ.-Fraucnklinik in Kiel ausführ¬ 
liche Studien in meinem Sinne bei puerperalen Erkrankungen veröffentlicht, die meine 
Befunde, wie so viele andere Nachprüfungen, die ich ebenfalls anführen könnte — 
ioh verweise auf meine Literaturangaben in einer demnächst im Deutsch. Arch. 
f. klin. Mediz. erscheinenden Erwiderung an Pollitzer — bestätigen. Ich er¬ 
wähne ihn [nur deshalb, weil er speziell zu den Ansichten von Bourmoff und 
Brugsch Stellung genommen hat, indem er dieselben weit von sich weist. Er 
schreibt: „Durch Untersuchungen der jüngsten Zeit wird der Methode Arneths 
jede Bedeutung abzusprechen versucht, weil man in den Neutrophilenkernen 
keine Mehrzahl der Kerne, sondern nur einen einzigen gebuchteten Kern gesehen 
haben will. Besonders die Untersuchung des frischen Blutes mit ultravioletten Strahlen, 
welche Grawitz und Grüneberg eingehend benutzten, scheint diese Deutung zuzu¬ 
lassen. Deshalb schuldigen Bourmoff und Brugsch die Fixierung des Blutes als 
Ursache der zahlreichen Kerne an“ . . . 

„Mit diesen Anschauungen lassen sich die gesetzmässigen Schwankungen 
der Kernzahlkurven, wie sie in jedem unserer Fälle zum Ausdruck gelangen, 
keineswegs in Einklang bringen. Unsere Resultate wären schlechterdings nur durch 
den Zufall bedingt, sie wären unmöglich, wenn sie nicht auf einer Wechsel- 
wirkung der Neutrophilengruppen mit der Infektion beruhen sollten. Es ist 
unverständlich, weshalb das gleiche Fixierungsverfahren (Alkohol-Aether) in den Blut¬ 
präparaten desselben Kranken zu verschiedenen Zeiten völlig verschiedene 
Kernbilder hervorrufen kann, die in ihren Differenzen zudem von dem Verlauf der 
Krankheit abhängen. Ebenso wunderbar wäre dann die Tatsache, dass auf die gleiche 
Weise behandelte Blutausstriche der verschiedensten Krankheiten niemals eine absolut 
gleiche Konfiguration der Kerne erkennen lassen. Dies müsste doch der Fall sein, 
wenn die Fixierung oder die Färbung die Zahl der Neutrophilenkerne bedingt.“ 

„Es ist nach den Gesetzen der allgemeinen Physiologie zudem ein 
Unding, dass mehrere Kerne aus Zerstörung eines einzigen Mutterkerns 
entstehen. . . . 

„Auch die Untersuchungen HiJlers 8 ) lehren, dass die Vielgestaltigkeit der 
Neutrophilenkerne kein Kunstprodukt ist. Dass wir den Standpunkt Albrechts, 
der die vielen Kerne in einem Leukozyten als Fragmentation, als Zellzerfall, an- 
spricht, nicht teilen, haben wir schon oben begründet. Gerade weil der Körper die 
mehrkernigen Neutrophilen mobilisiert und diese Zellen zum Kampfe gegen die In¬ 
fektionserreger ausschickt, beweist eher, dass sie nicht minderwertig sind. Auch dass 

1) Beide Zitate nicht durchschossen im Original. Der Verf. 

2) Archiv für Gynäkologie. 85. Bd. 2. Heft. 

3) Die Arbeit Hillers in Folia haematologica 1905 geschah unter der Aegide 

von Grawitz selbst. Der Verf. 
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in allen Opsoninversuchen die Phagozytose sich immer in den mehrkernigen Neutro¬ 
philen abspielt, kann nur diese Zellen zu besonders wichtigen und kräftigen Elementen 
stempeln. 

„Deshalb darf man die Bedeutung der Neutrophilen nicht unter¬ 
drücken und ist berechtigt, auch der Gestalt und der Zahl ihrer Kerne 
den Wert beizulegen, den ihnen Arneth, Wolff u. A. zollen. Jede schwere 
Störung des Gesamtorganismuss beeinflusst nicht nur die Leukozytenzahl, sondern 
auch die Kemzahlkurven. 44 

Die ganz ablehnende Stellungnahme Pollitzers, sonst meines grössten 
Widersachers, zu den Anschauungen von Brugsch und Bourmoff werden wir unten 
(S. 196) ausführlich zitieren. Auch K. Ziegler 1 ) ist kürzlioh zu einer Bestätigung 
meines Befundes und zur Erklärung seiner Resultate ganz in meinem Sinne gekommen. 

Wie gesagt, auf die vielen zustimmenden Aeusserungen vor der Brugsch und 
Bourmoff sehen Publikation kann ich hier nioht näher eingehen. 

Glaubt Brugsch wirklich, die Ansichten aller dieser Autoren mit einem Feder¬ 
striche aus der Welt schaffen zu können? Dazu müsste er seine hämatologische 
Superiorität literarisch in einer ganz anderen Weise begründen, als dies bisher der 
Fall war. 

Eigenartig und fast komisch berührt in diesem Zusammenhänge vollends der 
Ausspruch, den Brugsch S. 371 mit Pathos macht: „Gegen Arneths sind wir zu 
Felde gezogen und mit seinem „Glauben a sucht er uns zu widerlegen (ich hatte in 
verbindlichster Weise gesagt: „ich glaube allerdings mit vollstem Recht, was 
Bourmoff und Brugsch nicht gelten lassen wollen, daraufhinweisen zu müssen“...) 
Nun wir haben ja im Vorstehenden seine Waffen kennen gelernt, ich „glaube“, er hat 
seinen Feldzug mit hölzernen und stumpfen unternommen, die ihm sogleich von 
anderen zerbrochen und entwertet wurden. 

Ganz falsch ist es ferner, was Brugsch zu den Ausführungen Weidenreiohs, 
die mir dieser in liebenswürdiger Weise zur Verfügung gestellt hat, bemerkt. Weiden¬ 
reich hat nur gesagt, dass die Schnürstücke des Kernes im Zusammenhänge bleiben, 
wenn aber Brugsch hinzufögt: „aber nicht durch jene schmale Brücken, die Arneth 
einer Würdigung garnicht für wert erachtet, sondern, wie sich in den natürlichen 
Präparaten von Grawitz und Grüueberg beobachten liess, durch festere Ver¬ 
bindungen“, so ist das mit Nichten die Ansicht Weidenreichs. Es ist dies ab¬ 
solut falsch und ich begreife nicht, wie Brugsch aus den Worten Weidenreichs 
eine derartige Auslegung zu konstruieren vermochte. Ich bin im Besitze schematischer 
Zeichnungen Weidenreichs zu seinen Ausführungen (in einem Briefe von ihm), die 
Brugsch ad oculos demonstrieren könnten, dass Weiden reich gerade diese feinen 
Kernbrücken im Auge hat. Weidenreichs Abbildungen und Demonstrationen auf 
dem Anatomenkongress zu Würzburg 1907 haben dies übrigens der ganzen Welt dar¬ 
getan. Die Ausführungen Brugschs sind also vollkommen grund- und 
bodenlos. 

Ebenso ganz unbegreiflich ist das, was Brugsch weiterhin (S. 372) aus den 
Weidenreichschen Ausführungen 2 ) herausliest. Er will Weidenreich als Helfers¬ 
helfer für seine Ansicht, dass die Polymorphkernigkeit zum Teil auch duroh Bewegungs¬ 
phänomene der Leukozyten beeinflusst wird, beiziehen; Weidenreich hat sich aber 
darüber überhaupt nicht geäussert, sondern nur über die Verlagerung der fertigen 
Schnürstücke, wie einwandsfrei aus seinen Worten (und den in meinen Händen 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1008. 92. Bd. Untersuchungen über die leuko- 
zytischen Blutveränderungen bei Infektionskrankheiten und deren physiologische Be¬ 
deutung. 

2) S. meine erste Erwiderung d. Zeitschr. 

13 * 
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befindlichen Zeichnungen) hervorgeht. Brugsch hat also überall das Glück, 
das Unrichtige zu treffen. 

Bezüglich der W-Zellen imputiert mir Brugsch: „ich hätte ihn nicht richtig 
verstehen wollen, was doch nur bei einiger Mühe nicht so schwer gewesen wäre u , 
welche beleidigende Aeusserung ich mit Entschiedenheit zurückweise. Es ist nicht 
meine Art, in wissenschaftlichen Polemiken persönlich zu werden, ich bemerke daher 
hierzu nur sachlich folgendes: 

Pollitzer hält die ganze Verteilung des neutrophilen Blutbildes bei Infektions¬ 
krankheiten für ein Täuschungsbild, bedingt durch Kernverquellung und Chromatin¬ 
degeneration, also durch chemisch-physikalische Veränderungen am Kerne bedingt. 
Es besteht nach Pollitzer infolgedessen absolut keine Differenz in Bezug auf die 
Kernfragmente der neutrophilen Zellen zwischen dem normalen Blute und dem Blute 
bei schwerster Infektion. W-Zellen (Metamyelozyten) und Myelozyten erkennt er 
nicht an, sie sind ebenfalls polynukleär. Brugsch eignet sich die Anschauung 
Pollitzers an mit Ausnahme der Metamyelozyten (meine W-Zellen) und Myelozyten. 
Die Existenz dieser gibt er zu und erklärt auch (S. 510 1. c.), dass dann, wenn eine 
grosse Menge von Zellen mit wenig gebuchteten Kernen auftritt, dies als Tatsache 
vermehrter Produktion angesehen werden darf. Alle anderen Veränderungen an den 
Neutrophilen (Vermehrung in Klasse I und 11) erklärt er dagegen mit Pollitzer 
(er hat also selbst dabei gar keine selbständige Anschauung entwickelt, wie dies auch 
dies schon bezüglich Grawitz und Grünebergs Hypothesen, donen er sich ange¬ 
schlossen hat, betont wurde) für ein Täuschungsbild, es sei dies kein biologischer Vor¬ 
gang; er erklärt demnach damit wie Pollitzer, dass dieselben nur die physikalisch¬ 
chemisch veränderte Leukozyten seien, die zu normalen Zeiten im Blute kreisen. 
Brugsch akzeptiert also die Pollitzersche Lehre nur teilweise, d. h. soweit sie ihm 
passt. Das ist sicher das allerschlimmste, was er hatte tun können, denn während 
Pollitzer wenigstens ein System in seiner Lehre hat, hängt die Lehre Brugschs 
völlig in der Luft. Hören wir, welches Mittel er nun ergreifen muss, um sein System 
mundgerecht zu machen. 

Die Verschiebung nach links (mit Ausnahme des Auftretens von Myelozyten und 
Metamyelozyten) ist nach ihm (S. 373) nur der Ausdruck für das Auftreten von Ver¬ 
änderungen am polymorphen Kern der Leukozyten (eine Art Quellungserscheinung), 
wodurch der Kern der Segmentierung und damit bei der Fixierung der 
Blutzellen der Fragmentierung widerstandsfähiger gemacht wird. 

Man höre und staune: Infolge der Quellung kann sich der Kern bei der Fixierung 
weniger leicht fragmentieren und darum die Verschiebung nach links! Eine Erörterung 
dazu ist wohl überflüssig. Wir haben schon oben für normale Verhältnisse dargetan, 
dass die Anschauung Brugschs über die Fragmentierung der neutrophilen Kerne im 
Momente der Fixierung ein Irrtum der allergröbsten Art ist. 

Zu dem Chaos von Ansichten hat Brugsch eine neue hinzugefügt: obwohl auf 
einer Grundlage Pollitzers fussend in einer sonst total von diesem abweichenden 
Weise. Da war uns das System Pollitzers noch viel lieber. 

Uebrigens, kaum hatte Brugsch (aus der Krausschon Klinik) sich ausge¬ 
sprochen, erklärte schon Pollitzer (aus der Neusserschen Klinik) wieder, dass er 
die Brugschschen Anschauungen bezüglich der Fixierung verwirft, denn er schreibt 
im Deutschen Arch. 1907. 92. Bd. S. 8: 

„Man ist geneigt, aus der Differenz, die zwischen den Kernbildern im Nativ¬ 
präparate und irn Trockenpräparate besteht, zu schliessen, dass diese Kunstprodukte 
seien. Wir halten das für eine Unterschätzung der histologischen Methode. Wir 
meinen, der Kern sei in der lebenden Zelle ungefähr ebenso angeordnet, 
wie er im Trockenpräparato erscheint. 1 ) Im Nativpräparate befindet sich die 

1) Original nicht durchschossen. D. Vorf. 
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Zelle, die plötzlich aus dem Organismus gezerrt wurde, im subvitalen Zustande, in 
welchem sich die Kerne erfahrungsgemäss zusammenballen. Stirbt dann die Zelle 
ganz ab, so sinkt sie in sich zusammen und der Kern wird wieder zu seiner ursprüng¬ 
lichen Form entfaltet.“ 

Was ist nun das Richtige? Sollten in unseren Tagen, wo alle Hilfsmittel färbe¬ 
rischer und technischer Art in sehr vollkommener Weise zur Verfügungstehen, sich solche 
einfache und dabei fundamental wichtige Fragen nicht definitiv entscheiden lassen? 
Ich möchte auch hier die Gelegenheit nicht vorübergehen lassen, noch mehr beru¬ 
fene Autoren 1 ) aufzufordern, zur Klarstellung dieser Angelegenheit das Wort zu er¬ 
greifen. 

Ich bin noch nicht mit der Analyse der Entgegnung Brugschs zu Ende. 
Eigentlich ist jeder Satz derselben unrichtig. Wie er z. B. die „Fieberzellen“ (von 
Türk so benannt) in die Diskussion zieht, ist absolut nicht am Platze; ich habe 
mich wirklich deutlich genug (Zeitschr. f. klin. Med. 1907, 64. Bd. S. 182 u. 183) 
darüber ausgesprochen. 

Was Brugsch mit dem in Bruchstücken zitierten Satze von mir zur Chemotaxis 
in Zusammenhalt mit einem Satze von ihm sagen will, kann ich mit dem besten 
Willen nicht erkennen. Kein einziger Autor hat mir da bisher einen Widerspruch 
herauskonstruiert; ich meine, es ist doch ganz klar, was ich darüber gesagt habe; 
allerdings darf man meine Sätze nicht aus dem Zusammenhang herausreissen, wie es 
Brugsch tut. Ich kann ihm diesen Vorwurf nicht ersparen. 

Ein Ausspruch Brugschs auf S. 372 unten lautot: „Das Blutbild allein auf 
vermehrte Produktion unreifer und erhöhtes Absterben alter Zellen zu deuten, das 
ist eine durch nichts begründete Hypothese Arneths und die haben wir mit 
Erfolg bekämpft.“ Dieses Diktum richtet sich nach unseren Ausführungen über den 
Erfolg des Brugsch’sehen Kampfes ganz von selbst und ebenso der Satz (S. 373): 
„Die Schlussfolgerungen, die Arneth aus seiner Lehre zieht, sind ebenfalls 
Hypothesen auf schwankendem Boden.“ 

Brugsch möge sich doch einmal einen feinen Schnitt einer krupösen 
Pneumonie anfertigen lassen und bei geeigneter Färbung die unzählbaren Mengen 
von polynukleären Zellen studieren, die in den Alveolen angehäuft liegen. Wenn er 
näher zusieht, wird er finden, dass es fast nur stärker fragmentierte Zellen (also ältere 
in meinem Sinne) sind. Er nehme einmal eine Dreilappenpneumonie an. Da nach 
Grawitz’ Berechnung die sämtlichen Leukozyten (NB. inkl. Lymphozyten) des nor¬ 
malen Blutes, auf einen Haufen gedacht, nur ungefähr einem Organe von der Grösse 
der Schilddrüse entsprechen würden, woher sollen da alle diese Leukozyten bei der 
Pneumonie kommen, wenn wir überdies bedenken, dass im Blute ausserdem noch die 
meist vielfache Zahl von weissen Blutkörperchen kreisen gegenüber normal. Nur eine 
ganz eminent erhöhte Produktion junger Zellen bei dieser kolossalen Auswanderung 
können die in die Augen springenden Verhältnisse erklären! Wie viel Zellen mögen 
ausserdem noch in der Blutbahn selbst zu Grunde gehen! Wie erklärt Brugsch, 
dass in den Schnitten fast nur stark fragmentierte Zellen sich finden? hier spielt 
doch die Fixation hoffentlich keine Rolle und lässt die Kerne zerfallen.!? Nein, die 
aus dem Marke (wo die eminente Regeneration übrigens anatomisch nachzuweisen ist) 
ausgeworfenen, fieberhaft, in entsprechend dem Bedarf ungeheuren Mengen produ¬ 
zierten Zellen werden ins Blut hinausgeworfen (daher Leukozytose daselbst und weil 
die Zellen nicht ausgereift = Anisoleukozytose). 

Der ganze Prozess des Bedarfs und des Ersatzes der Neutrophilen ist also äufs 
deutlichste hier zu übersehen. Und nun kommt Brugsch und sagt: es handelt sich 
da weder um vermehrte Produktion jugendlicher noch um Verlustiggehen älterer 

1) S. hierzu die Bemerkung am Schlüsse der Arbeit. 
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Zellen, sondern die Verschiebung des Blutbildes (das diese Verhältnisse nach meiner 
Lehre erkennen lässt; der Verfasser) ist ein Kunstprodukt, das* durch die Fixation 
bedingt ist, ein Täuschungsbild, es liegt keine Spur eines biologischen Vorganges der 
Sache zu Grunde, es sind die gleichen Zellen wie zu normalen Zeiten im Blute, nur 
durch chemisch-physikalische Einflüsse verändert, gequollen etc.!! 

Ein grösserer Irrtum kann doch wohl überhaupt kaum gedacht werden! 

Ich hoffe hiermit gezeigt zu haben, wie absolut unberechtigt die 
Gegenerwiderung von Brugsch und Bourmoff ist und zwar in allen ihren 
Teilen; es liegen ihr lauter Unrichtigkeiten und unbewiesene bezw. 
überhaupt unbeweisbare Hypothesen zu Grunde. Von diesen Hypothesen 
stammt aber nur ein kleiner Teil von BouTmoff und Brugsch selbst, sie 
wurden vielmehr von ihnen einzelnen, in dieser Richtung isoliert da¬ 
stehenden Autoren entnommen. Soweit Brugsch und Bourmoff selbst¬ 
ständig etwas diesen Hypothesen anderer hinzugefügt bezw. hinweg¬ 
genommen haben, bedeutet es sicher nur eine Verschlechterung dieser. 

Ein wichtiges Argument für Brugsch und Bourmoff sind zum Schluss die 
Bemerkungen, dieNaegeli in seinem Lehrbuch der Blutkrankheiten über 
meine Untersuchungen macht, und die sie daher ausführlich zitieren. Ich muss daher 
auch dazu einige Bemerkungen machen. 

Ich kann die Ausführungen von Naegeli nicht verstehen. Zur Begründung 
seines ablehnenden Standpunktes führt Naegeli an: 

„Einmal ist die Konstanz der Veränderung (des Blutbildes; der Verf.) nicht 
vorhanden, da selbst bei ganz schweren Infektionen die Verschiebung fehlen 
kann. a Ja, wer hat denn dies behauptet? Etwa ich? Ich verwahre mich entschieden 
dagegen. Gerade über diesen Gegenstand habe ich mich so ausführlich verbreitet und 
gerade auf die grosse Bedeutung, dass dem so ist, hingewiesen. 

Ich hatte schon öfters Gelegenheit gerade diesen Umstand hervorzuheben. Wenn 
Naegeli derartige Behauptungen in seinem Lehrbuche aufstellt, so hätte er sich 
vorher genauer meine Arbeiten und die meiner zahlreichen Nachprüfer auf diesen 
Punkt ansehen sollen, nachdem mir nicht bisher bekannt ist, dass er etwa selbst 
darüber gearbeitet hat oder arbeiten liess. 

Nicht minder unberechtigt ist dann sein weiterer Satz: „Auch bei Gesunden 
existiert eine derartige Gesetzmässigkeit der Zahlenwerte für die einzelnen Klassen 
nicht.“ Naegeli stellt da ebenfalls eine Behauptung auf, die er gar nicht be¬ 
weisen kann. Er möge doch die vielfachen Nachprüfungen der Autoren studieren, die 
unter normalen Verhältnissen jeder nach seiner Methodik, eine gute Konstanz des 
Blutbildes beim normalen Menschen gefunden haben. Selbst Hiller, Brugsch und 
Bourmoff und Pollitzer (solange er sich an die von mir angegebenen Kriterien 
hielt) fanden die Konstanz, obwohl sie sonst meine stärksten Widersacher sind. Die 
Uebereinstimmung zwischen meinen Befunden beim gesunden Menschen und denen 
anderer geht so weit, dass oft nur wenige Prozente fehlen. Wie kommt Naegeli da¬ 
zu, diese Untersuchungen anderer ganz zu ignorieren? Er hätte doch irgend einen 
Beweis für seine Behauptung, die die mühevollsten Studien anderer zu Schanden 
macht, bringen müssen. Zum mindesten hätte er aber, wenn er selbst keine Unter¬ 
suchungen ausgeführt hat, in einem Lehrbuche, das Literatur berücksichtigt, un¬ 
parteiisch sich verhalten müssen. Es ist mir sein Verhalten um so unerklärlicher, als 
ich ihm vielfach meine Publikationen und Erwiderungen an andere zugeschickt habe, 
dieselben ihm also nicht entgangen sein können. Ich verweise ihn auf eine Zu¬ 
sammenstellung der mir bekannt gewordenen, zu meinen Arbeiten in Beziehung stehen¬ 
den Veröffentlichungen (vielfach aus den ersten klinischen Instituten) in einer dem¬ 
nächst im Deutschen Archiv f. klin. Med. erscheinenden Arbeit von mir. 
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Gerade diese Publikationen anderer führen auch seinen weiteren Satz: „Bei den 
Infektionskrankheiten kann man dagegen ähnliche Verhältnisse (Verschiebung des 
Blutbildes nach links mit Auftreten jugendlicher Neutrophilen im Blute) nur in sehr 
geringem Umfange annehmen, ad absurdum. Gerade das Gegenteil ist durch diese 
Arbeiten bewiesen. 

Wenn er dann schreibt: „Ich glaube, dass Pollitzer das Richtige gefunden 
hat, indem er eine Quellung des Kerns annimmt“ ... so ist dies allerdings vor¬ 
sichtiger ausgedrückt. Meine Ausführungen zu dieser „Annahme 44 Pollitzers sind 
in der Wiener med. Wochenschr. 1907. No. 9 und 10, dann im Deutschen Arch. f. 
klin. Med. (erscheint erst), und in dieser Arbeit enthalten. Ich bin der Ueberzeugung, 
und, wie ich hoffe, jeder unparteiische Leser, dass sie dem Glauben Naegelis an die 
Pollitzersche Annahme jede Grundlage zu entziehen vermögen. 

Unverständlich ist, weil meiner Ansicht nach nicht konsequent, der noch übrige 
Satz Naegelis: „Dann ist es wohl nur für einen kleinen Teil der Fälle richtig, wenn 
in der geringen Kernlappung ein Kriterium der Jugend gesehen wird. Das möchte 
ich zugeben bei einem Fall schwerer Karzinomanämie, bei dem wohl sicher Karzinom¬ 
metastasen bestanden haben, woraus sich die vielen Myelozyten und Erythroblasten 
und damit auch zahlreiche jugendliche Neutrophilen erklären.“ 

Damit ist doch der Willkür Tür und Tor geöffnet. Nach Belieben nimmt er also 
bald eine Zelle als jugendlich an, bald als nur durch Quellung des Kerns verändert. 
Warum sollen gerade in dem Falle von Karzinomanämie die Zellen mit geringer Kern¬ 
lappung als jugendlich zu betrachten sein, in anderen Fällen aber nicht? Wir haben* 
os in dieser Anschauung Naegelis wieder mit einer Modifikation der Pollitzerschen 
Lehre zu tun, die meiner Ansicht nach ebenso wie die Modifikation von Brugsch und 
Bourmoff als völlig haltlos und unberechtigt erscheint. 

Nachtrag bei der Korrektur: 

Die letzthin erschienene grosse Arbeit Prof. Weidenreichs-Strassburg (Bei¬ 
träge zur Kenntnis der granulierten Leukozyten. V. Fortsetzung der „Studien über 
das Blut und die blutbildenden und -zerstörenden Organe.“ 116 Seiten, 5 Tafeln. 
Archiv f. mikroskop. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 72, 1908) macht übrigens jetzt 
meiner Ansicht nach jeder weiteren Polemik ganz von selbst ein Ende. Ich verweise 
Brugsch und Bourmoff und auch Naegeli (für diesen kommen noch ganz be¬ 
sonders die Ausführungen Weidenreichs auf S.217, 260, 309, 312 u.317 in Betracht) 
auf diese grundlegende Arbeit. Sie werden dort direkt und indirekt die Widerlegung 
ihrer Anschauungen auch von kompetenster anatomischer Seite finden. 

Weiden reich ist zu einer Bestätigung meiner Lehre gekommen, und habe 
ich dies ausführlicher an der Hand seiner Arbeit in einer demnächst in den Folia 
haematologioa erscheinenden Erwiderung auf Pollitzers letzte Arbeit in der Zeitschr. 
f. Heilkunde 1907 gezeigt. 
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I. 

In der Arbeit von Dr. K. Reicher, Bd. 65, H. 3 u. 4, S. 267, 3. Zeile von 
unten, muss es statt: „Ebstein, Pflügers Archiv. Bd. 155. 1889.“ heissen: 
„Virchows Archiv. Bd. 155. 1899.“. 


II. 

In der Arbeit von Dr. M. Sihle in diesem Heft sind S. 125, 14. Zeile von oben 
zwischen Druckes und infolge die folgenden Worte einzuschalten: bewirkt. „Mit der 
Annahme, dass die Steigerung des intrapulmonalen Druckes 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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XII. 

Versuche über Gaswechsel und Energieverbrauch 
nach Nahrungsaufnahme. 

Von 

Prof. Dr. R. StaeheUn, 

Assistent der I. medizinischen Klinik der Universität Berlin. 


I. Teil: Versuche am Gesunden. 

Bei Gelegenheit von Versuchen, die ich über den Gaswechsel unter 
dem Einfluss von Eiweiss-, Fett- und Kohlehydratnahrung bei Lungen« 
kranken zu stellen beabsichtigte, machte sich der Uebelstand geltend, 
dass noch keine Versuche am Gesunden vorliegen, die sich zum Vergleich 
eignen. Wohl ist der respiratorische Stoffwechsel des Menschen nach 
Nahrungsaufnahme schon oft untersucht worden, aber entweder nur in 
Stichproben mit der Zuntzschcn Methode oder in länger dauernden Ver¬ 
suchen unter Beschränkung auf die Kohlensäurebestimmung. Dagegen 
sind Versuche nach reichlichen Mahlzeiten mit gleichzeitiger ununter¬ 
brochener Bestimmung der Kohlensäureproduktion und des Sauerstoffver¬ 
brauchs während 12 Stunden noch nicht angcstellt worden. Und gerade 
solche Versuche sind nötig, da nur aus diesen der tatsächliche Umsatz 
von Eiweiss, Fett und Kohlehydrat berechnet werden und ein Einblick 
speziell in den Kohlehydratstoffwechsel gewonnen werden kann. Die 
einzigen Untersuchungen, in denen bisher mit einwandfreier Methode 
Sauerstoffverbrauch und Kohlensäureabgabe des Menschen über längere 
Zeiträume hin verfolgt worden sind, wurden mit dem neuen Apparat in 
Middletown ausgeführt 1 ), waren aber noch nicht veröffentlicht, als ich 
meine Versuche begann, und sind in ihrer Anlage ganz verschieden von 
denen, die ich auszuführen beabsichtigte, sodass ein Vergleich nicht möglich ist. 

Ich war also genötigt, dieselben Versuche, die ich an Kranken aus¬ 
führte, gleichzeitig auch beim Gesunden vorzunehmen. Ich möchte diese 

1) Benedict und Milner, Experiments on the metabolism of matter and energy 
in the human body. U. S. Department of agrioulture, Office of Experiment Stations 
Bull. No. 175. 1907. 

Benedict, The infiuence of inanition on metabolism. Carnegie Institution of 
Washington, Publication No. 77. 1908. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 66. Bd. Il. 3 u. 4. n 
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Normalversuche, da es die einzigen dieser Art sind, hier mitteilen, ob¬ 
schon sie sich nur auf ein Individuum erstrecken und nicht wiederholt 
worden sind. Sie haben teilweise überraschende Resultate ergeben, so 
dass ihre ausführliche Mitteilung gerechtfertigt erscheint. 

Ich beabsichtigte den Gaswechsel unter dem Einfluss einer möglichst 
reinen Eiweiss-, Kohlehydrat- und Fettmahlzeit zu untersuchen und ge¬ 
staltete, um grosse Ausschläge zu erhalten, die Mahlzeit möglichst reich¬ 
lich. In den folgenden 12 Stunden wurden im Jaquetschen Respirations¬ 
apparat der Basler medizinischen Klinik der Gaswechsel in 2 stündigen 
Perioden untersucht. Ein weiterer Versuch bezog sich auf eine kombinierte 
Eiweiss-Kohlehydrat-Diät, ein fünfter wurde im nüchternen Zustand vor¬ 
genommen. 


I. Versuchsanordnung. 

Die grösste Schwierigkeit bei lange dauernden Respirationsversuchen 
ist die genaue Regulierung der Muskeltätigkeit, da geringe Differenzen 
derselben grössere Unterschiede im Gaswechsel hervorrufen können als 
Verschiedenheiten des Ernährungszustandes. Ich habe deshalb dafür ge¬ 
sorgt, dass Muskelbewegungen garnicht oder doch jedenfalls nur in ganz 
unerheblichem Masse vorkamen. Das gelang mir einerseits dadurch, dass 
ich alle Versuche an mir selbst vornahm und mich peinlich genau 
kontrollierte, andererseits dadurch, dass ich die Versuche auf die Nacht¬ 
zeit verlegte. Ein grosser Teil der Veisuchszeit wurde deshalb schlafend 
zugebracht. Schlaf kam leicht zu stände, da der Aufenthalt in der 
Respirationskammer nicht unangenehm war und das monotone Geräusch 
des Elektrovcntilators, der die Luft aus der Kammer absaugt, das Ein¬ 
schlafen beförderte. Doch dauerte der Schlaf selbstverständlich nicht 
während des ganzen Versuches an, es war mir aber mit Leichtigkeit 
möglich, auch im wachen Zustande ruhig zu bleiben und mich auch im 
Halbschlummer nicht zu bewegen. Wenn man seine Aufmerksamkeit 
auf diesen Punkt richtet, so wird man durch jede Bewegung, die man 
im Halbschlummer ausführt, aufgeweckt und denkt sofort an die Not¬ 
wendigkeit ruhig zu bleiben. Ich kann deshalb dafür bürgen, dass merk¬ 
bare Muskelbewegungen nur in sehr geringem Masse vorgekomraen sein 
können und dass das Resultat nicht merkbar durch sic beeinflusst worden 
sein kann. Dagegen lässt sich nicht ausschliessen, dass der Muskel¬ 
tonus in den einzelnen Versuchen verschieden gewesen sein könnte, und 
wir wissen ja nicht, wie weit Verschiedenheiten desselben, wie sie durch 
wechselnde Schlaftiefe bedingt sind, den Gaswechsel beeinflussen. Im 
Ganzen schien die Tiefe des Schlafes immer ungefähr dieselbe, ebenso 
seine Dauer, nur im Versuch mit Fettnahrung wurde der Schlaf öfters 
durch abnorme Gefühle von Seiten der Verdauungsorgane unterbrochen. 

Einen Nachteil hat freilich die Verlegung der Versuche auf die 
Nachtstunden. Es ist nicht möglich, den Versuch im „nüchternen“ Zu- 
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Stande, d. h. 1*2 bis 14 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme, 
zu beginnen. Ich habe deshalb versucht, dem „Nüchternwert“ da¬ 
durch möglichst nahe zu kommen, dass ich an dem Tage, an dem 
der Versuch abends begann, recht wenig Nahrung zu mir nahm, 
ein Frühstück 11 bis 12 Stunden vor Beginn des Versuches und eine 
ganz kleincMittagsmahlzeit 5 Stunden später, so dass nachher 6 bis 
7 ständiger Hunger bestand. Im ersten Versuch, in dem der Nüchtern¬ 
stoffwechsel untersucht werden sollte, zeigte sich dann, dass keine 
Abnahme des Gaswechsels im Laufe der Nacht mehr stattfand. Des¬ 
halb dürfen wir annchmon, dass bei dieser Versuchsanordnung 6 bis 
7 Stunden nach der kleinen Mittagsmahlzeit der „Nüchternwert“ annähernd 
erreicht war. 

Der Apparat, in dem die Versuche vorgenommen wurden, ist von 
seinem Erfinder Jaquet 1 ) selbst beschrieben worden, und die Ergänzungen, 
die ich daran angebracht habe, sowie die Kontrollversuche habe ich 
bereits veröffentlicht 2 ). Da aber beide Publikationen an einer weniger 
bekannten Stelle erfolgt sind, sei es gestattet, den Apparat hier kurz zu 
beschreiben. 

Die Versuchsperson befindet sich in einem Kasten von etwa 1300 1 
Inhalt, in dem sie bequem sitzen oder liegen kann. Durch diesen Kasten 
wird atmosphärische Luft durchgesogen, die Abstromluft wird in einer 
Gasuhr gemessen. Vom Abstrom wird durch eine besondere Vorrichtung 
eine genaue proportionale Luftprobe über Quecksilber aufgefangen. Die 
Analyse dieser Luftprobe geschieht in einem Apparat nach Pettersson- 
Högland, der sowohl für Kohlensäure als für Sauerstoff keine grösseren 
Fehler als 0,01 pCt. gibt. Die Bestimmung des abgegebenen Wasser¬ 
dampfes geschieht in der Weise, dass sowohl in der zugeführten, als 
auch in der abgeführten Luft das Wasser in einer Kühlvorlage und in 
Chlorkalzium vollständig niedergeschlagen und gewogen wird. 

Die Genauigkeit der Versuche hängt natürlich in erster Linie 
von der Genauigkeit der Gasanalysen ab. Alle Analysen wurden doppelt 
ausgeführt, und wenn die Differenz der Kohlensäure- oder Sauerstoff¬ 
bestimmung grösser war als 0,01 pCt. (unter 37 Doppelanalysen 3 mal) 
wurde eine dritte vorgenommen. Wir haben also mit der Möglichkeit 
eines Fehlers von höchstens 0,01 zu rechnen. Dieser fällt um so mehr 
ins Gewicht, je geringer der Prozentsatz an Kohlensäure und das Sauer¬ 
stoffdefizit sind, d. h. je grösser die Ventilation des Kastens ist. Diese 
darf aber auch nicht zu klein genommen werden, da sonst der hohe 
Kohlensäuregehalt einen Einfluss auf den Gaswechsel haben könnte. Nach 

1) Jaquet, Ein neuer Apparat zur Untersuchung des respiratorischen Stoff¬ 
wechsels des Menschen, Verhandl. der Naturforschenden Gesellschaft in Basel. Bd. 15, 
S. 25*2. 

2) Staehelin, Die Bestimmung der Wasserdampfausscbeidung in Verbindung 
mit dem Jaquet sehen Respirationsapparat, ebenda Bd. 19. S. 100. 

14* 
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den neuen Untersuchungen von Benedict und Milner 1 ) ist dieser frei¬ 
lich nicht gross. Sie fanden selbst bei mehr als 2 pCt. C0 2 in der 
Kammerluft den gleichen Gaswechsel wie bei 0,1 pCt. Ich habe die 
Ventilation fast immer so gestaltet, dass der Kohlensäuregehalt zwischen 
0,5 und 0,65 pCt. schwankte. Ein Analysen fehler von 0,01 würde also 
höchstens einen Fehler von 2 pCt. bedeuten. Dazu kommt aber für den 
Sauerstoff eine weitere Fehlerquelle. Die atmosphärische Luft enthält 
immer 0,03 pCt. C0 2 , aber der 0 2 -Gehalt kann schwanken, er muss 
daher jedesmal untersucht werden, und hier wäre wieder ein Fehler von 
0,01 möglich, d. h. die Bestimmung des Sauerstoffdefizits kann um 4 pCt. 
falsch sein. Aber es kommt noch etwas weiteres hinzu. Es war mir 
nicht möglich in jeder Periode die atmosphärische Luft zu analysieren, 
sondern ich nahm nur Proben am Beginn und Ende jedes Versuches. 
4 mal war kein Unterschied vorhanden, aber im vierten Versuch (Kohle¬ 
hydratnahrung) hatte der Sauerstoffgehalt der Luft im Laufe der Nacht 
um 0,015 pCt. abgenommen. Bei der Berechnung nahm ich an, dass das 
Absinken allmählich und gleichmässig erfolgt sei, aber es wäre möglich, 
dass diese Annahme unrichtig ist, dass auch in den anderen Versuchen 
Schwankungen vorgekommen sind. Der Fehler kann also noch etwas 
grösser werden. Freilich wird bei einer Differenz von 0,01 zwischen den 
Doppelanalysen das Mittel wohl selten um 0,01 von dem richtigen Wert 
entfernt sein, auch werden die Fehler wohl nicht immer in der gleichen 
Richtung liegen, aber wir müssen doch zugeben, dass in einzelnen 
Perioden der Sauerstoffverbrauch um 5 pCt. zu hoch oder zu niedrig 
gefunden wurde. 

Wenn sich aber der Versuch aus einer Anzahl von kleineren Pe¬ 
rioden zusammensetzt, so werden sich die Fehler teilweise kompensieren, 
und das Resultat in Bezug auf den gesamten Sauerstoff verbrauch wird 
richtiger sein. In der Tat fand ich bei der Verbrennung von Kerzen 
bekannter Zusammensetzung immer nur 1 bis 2 pCt. Kohlensäureverbrauch 
und Sauerstoffabgabe zu wenig 2 ). Für die Gesamtwerte der Versuche 
dürfen wir also eine derartige Genauigkeit annehmen. 

Ein Versuch gestaltete sich folgendermassen: Abends 7 oder 8 Uhr 
(Nüchternversuch 2 Stunden später) liess ich mich in den Kasten ein- 
schliessen, verzehrte sofort die Mahlzeit und legte mich nieder. Die 
Ventilation wurde sofort in Gang gesetzt, die Ablesungen begannen aber 
erst eine Stunde später, da man erst von da an eine konstante Zu¬ 
sammensetzung der Abstromluft annehmen konnte. Die Ablesungen an 
der Gasuhr und deren Thermometern, am Barometer und am Thermo¬ 
meter der Respirationskammer wurden halbstündlich vorgenommen, alle 
zwei Stunden wurden die Luftproben abgenommen, die Wasserabsorptions- 

1) U. S. Department of Agriculture, Office of experiment Stations, Bull. No. 175, 

p. 237 ff. • 

2) Verhandlungen der naturforschenden Gesellschaft in Basel. Bd. 19. S. 107. 
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gefässe gewechselt und gewogen. Alle diese Manipulationen besorgte 
ein Diener, der sie schon bei den zusammen mit Falta und Grote an- 
gestellten Versuchen 1 ) vorgenommen und sich dabei als absolut zuver¬ 
lässig erwiesen hatte. 13 Stunden nach dem Betreten des Apparates, 
also 12 Stunden nach der ersten Ablesung, wurde der Versuch abge¬ 
schlossen. Von jedem Versuch waren also 6 Luftproben vorhanden, die 
je einer zweistündigen Periode entsprachen. Aus dem Gehalt dieser 
Luftproben sowie der atmosphärischen Luft an Kohlensäure und Sauer¬ 
stoff und aus den Ablesungen an Gasuhr, Thermometer und Barometer 
wurde für jede Periode das Gewicht der ausgeschiedenen Kohlensäure 
und des verbrauchten Sauerstoffs berechnet. 

Der Inhalt des Kastens betrug etwa 1,3 cbm, die Ventilation etwa 
1,9 bis 2,3 cbm pro Stunde, also im Verhältnis zum Kasteninhalt ziem¬ 
lich wenig. Die Zusammensetzung der abgeführten Luft entsprach des¬ 
halb nicht dem Gaswechsel im Moment der Messung, sondern einer etwas 
früheren Periode. Vorversuche hatten ergeben, dass bei konstanter Ver¬ 
brennung etwa eine Stunde nach Beginn der Ventilation die Abstromluft 
eine konstante Zusammensetzung zeigte. Die Werte sind also höchstens 
eine Stunde zu spät erhoben, und da die Versuchsanordnung immer genau 
die gleiche war, sind die Versuche unter sich wohl vergleichbar. Die 
erste zweistündige Periode der Ablesungen und Probeentnahmen, die eine 
Stunde später begann, als die Absaugung der Luft, dürfte die Werte für 
den Gaswechsel in den ersten zwei Stunden nach der Nahrungsaufnahme 
ziemlich richtig enthalten. 

Der Zweck der Versuche war, den Gaswechsel nach möglichst 
reiner Aufnahme von Eiweiss, Kohlehydraten und Fett zu un¬ 
tersuchen. Natürlich lassen sich die einzelnen Nahrungsstoffe aus Rück¬ 
sicht auf die Verdauungsorgane nicht in ganz reiner Form geben. Na¬ 
mentlich da es sich darum handelte, die Versuche auch an Patienten 
vorzuDehmen, musste die Nahrung so gewählt werden, dass ihre Auf¬ 
nahme keinerlei Widerwillen oder Beschwerden verursachte. Es ist mir 
schliesslich gelungen, eine Nahrung zu finden, die auch von Patienten 
gern genommen wurde und dennoch die einzelnen Nahrungsstoffe fast in 
so reiner Form enthielt, dass das Resultat der Gaswechselversuche durch 
die Beimengungen anderer Stoffe nicht getrübt wird. 

Der Wasser-, Stickstoff-, Fett- und Aschegehalt der Nahrung, teil¬ 
weise auch die Elementarzusammensetzung, wurde teils in den einzelnen 
Nahrungsmitteln, teils in der Mischung direkt bestimmt, die Kohlehydrat¬ 
menge aus der Differenz berechnet. Die Nahrungsaufnahme in den 
einzelnen Versuchen war folgende: 

1. Versuch (nüchtern) am 20./21. November 1906. Am 20. No¬ 
vember mittags 1 Uhr wurde ein kleines Mittagsmahl eingenommen, 

1) Hofmeisters Beiträge zur chem. Physiol. und Pathol. Bd. 9. S. 333. 
Bd. 10. S. 1. 
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abends 7 Uhr zwei Tassen Tee mit 5 Gramm Zucker, 20 Gramm Brot 
und 5 Gramm Butter. Der Versuch begann um 11 Uhr und dauerte 
8 Stunden, die Luftanalyse der letzten Periode ging aber durch ein Ver¬ 
sehen verloren. 

2. Versuch. (Eiweiss) 24./25. November. Die Abendmahlzeit be¬ 
stand aus einer Suppe, die aus 30 g Robrat und 30 ccm Fleischsaft 
„Puro“ hergestellt war, und aus 200 g Rindfleisch, mit 20 g Butter ge¬ 
braten. Ich hatte die Nahrung so gewählt, weil es mir so am leich¬ 
testen erschien, grosse Mengen von Eiweiss zuzuführen. „Puro“ gestattet 
eine schmackhafte Suppe aus Roborat herzustellen, und enthält etwa 
33 pCt. „Eiweiss“ (incl. Albumosen und Leim)“ 1 ), Roborat enthält 83 pCt. 
Eiweiss. Wir hätten also in Roborat 25 g, in Puro 10 g, in Fleisch 40 g 
Eiweiss, Total 75 g Eiweiss. 

Daneben sind freilich noch Extraktivstoffe verbanden, im Puro etwa 
19 pCt., d. h. 5,8 g, also auf die 35 g Eiweiss von Roborat und Puro 
zusammen etwa 16 pCt., d. h. etwas mehr als im Fleisch. Doch hat 
dieser Ueberschuss an Extraktivstoffen sicher nicht viel Bedeutung. Da¬ 
neben ist aber noch Fett in der Nahrung vorhanden. Das Fleisch ent¬ 
hielt 3,39 pCt. also 6,78 g, die Butter hatte 91,46 pCt. Trockensubstanz, 
also etwa 18,5 g Fett, im Ganzen waren also in der Nahrung etwa 
25,3 g Fett enthalten. Dass nebeneinander pflanzliches und thiorisches 
Eiweiss gegeben wurde, ist irrelevant, da wir namentlich nach den Ver¬ 
suchen, die ich mit Falta und Grote 2 ) ausgeführt habe, wissen, dass 
der Einfluss auf die Verbrennungen der gleiche ist. Im Ganzen enthielt 
die Nahrung 112,1 g Trockensubstanz und 12,24 g. Stickstoff. 

3. Versuch. (Fett) 5./6. December 1906. Die Nahrung bestand 
aus 400 ccm Kaffee mit 134,8 g Rahm, 50 g Brot und 31,3 g Butter. 
Sie enthielt also auch Eiweiss und Kohlehydrate. Der gesamte Stick¬ 
stoffgehalt betrug 1,20 g N = 7,0 g Eiweiss. Im Brot waren 30,65 g 
Trockensubstanz mit etwa 27,8 g Kohlehydrat enthalten. Die Butter 
katte 90,1 g Trockensubstanz und etwa 28 g Fett. Im Rahm waren 
35,7 pCt. = 48,1 g Fett, 3,44 pCt. = 4,6 g Milchzucker. In der ge¬ 
samten Nahrung waren also 7,0 g Eiweiss, 77,4 g Fett und 30 g Kohle¬ 
hydrate enthalten. 

4. Versuch. (Kohlehydrat) 22/23. Dezember 1906. Um möglichst 
viel Kohlehydrate mit möglichst wenig Eiweiss in geniessbarer Form zu¬ 
zuführen, schien mir ein Reisbrei die geeignetste Form. Ich genoss daher 
einen. Brei, der aus 200 g Reis, 1 /. 2 Liter Milch und 50 g Zucker be¬ 
reitet war. Er enthielt: 

1) Klemperer, v. Leydens Handbuch der Ernährungstherapie. I. Aull. Bd. 1. 
S. 289; siehe auch Geret, Münchener medizinische Wochenschrift. 1908. No. 18. 
S. 903. 

2) Hofmeisters Beiträge zur chemischen Physiologie und Pathologie. Bd. 9. 
S. 333. 
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Milch: 2,85 g N 24,3 g Milchzucker 1 ), 18 g Fett, 

Reis: 2,27 g N 157,2 g Stärke — 

Zucker: — 45,5 g Rohrzucker — 

5,12 g N 227,0 g Kohlehydrat 18 g Fett. 

Wir haben also eine sehr grosse Menge Kohlehydrat, einen ver¬ 
schwindenden Anteil von Fett, aber daneben Eiweiss in nicht zu ver¬ 
nachlässigender Menge. 5,12 g N entsprechen etwa 32 g Eiweiss, also 
40 pCt. von dem, was im Eiweissversuch genossen worden war. Da 
aber immer noch siebenmal mehr Kohlehydrat als Eiweiss genossen 
wurde, können wir annchmen, dass der Einfluss der Kohlehydrate auf 
die Verbrennung ziemlich rein zum Ausdruck gekommen sei. 

5. Versuch. (Kohlehydrate und Eiweiss) 27./28. Dezember 1906. 
Dieser Versuch wurde vorgenommen, weil ein Versuch mit Fleisch und 
Lävulose, den ich mit Falta und Grote 2 ) angesiellt hatte, zu dem 
merkwürdigen Resultat führte, dass der Sauerstoffverbrauch und die 
Wärmeproduktion dabei weniger gestiegen war als bei Zufuhr von Fleisch 
allein. Es schien mir wichtig zu prüfen, ob dieses Verhalten die allge¬ 
meine Regel ist oder eine Ausnahme bildet. Ich habe deshalb in diesem 
Versuche die gleiche Nahrung wie im Eiweissversuch und ausserdem 
noch die Hälfte der Kohlehydratration aufgenommen, also im Gänzen 
30 ccm Furo, 30 g Roborat, 200 g Rindfleisch, 20 g Butter, 1 / 2 Liter 
Milch, 100 g Reis, 25 g Zucker. Schätzungsweise war darin enthalten 
90 g Eiweiss, 34 g Fett und 113 g Kohlehydrate. 

Das Körpergewicht betrug (ohne Kleider): 

Versuch I: 67,2 kg. Versuch II: 67,2 kg. Versuch III: 66,7 kg. 
Versuch IV: 66,2 kg. Versuch V: 66,3 kg. 

Die Körperlänge beträgt 162 cm. 

II. Kohlensäureausscheidung und Sauerstoffaufnahme. 

1. Nüchtern versuch. 


Die Zahlen der Gaswechseluntersuchungen sind folgende. 
Tabelle I. Gaswechsel ira nüchternen Zustand, 20. auf 21. November. 


Zeit 

C0 2 -Aus- 

scheidung 

g 

0 2 -Verbrauch 

g 

Resp. Quot. 

Wasserdampf 

g 

10—12 

38,55 

34,96 

0,804 

43,3 

12- 3 

40,77 

35,68 

0,833 

41,0 

2— 4 

39,84 

34,06 

0,834 

42,8 

Total . . 

119,16 

104,70 

— 

127,1 

auf 12 Std. ber. 

238,32 

209,40 

— 

254,2 


1) Als Differenz bestimmt. 

2) a. a. 0. Bd. 9. S. 370. 
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Wir sehen in den einzelnen Perioden Differenzen in der Kohlen¬ 
säureproduktion zwischen 38,55. und 40,77 g, also eine Differenz 
von 2,22 g = ca. 5,6 pCt. im Sauerstoff dagegen zwischen 34,06 und 
35,68 = 1,62 g d. h. ca. 4,6 pCt. Diese Differenzen fallen, wie wir 
gesehen haben, sofern sie die einzelnen Perioden betreffen, noch 
beinahe in die Grenzen der möglichen Analysenfehler. Wichtig ist, 
dass nicht ein gleichmässiges Absinken iro Lauf des Versuches fest¬ 
zustellen ist, sondern, dass der höchste Wert auf die mittlere Periode 
fällt. Das spricht dafür, dass kein erheblicher Einfluss der letzten 
Nahrungsaufnahme mehr vorhanden ist. Denn sonst wäre zu erwarten 
gewesen, dass die Zahlen im Laufe der sechsstündigen Periode all¬ 
mählich abgesunken wären. 

Die absoluten Werte sind sehr niedrig. Für 6 Stunden haben wir 
119,16 g Kohlensäure und 104,70 g Sauerstoff. Die Kohlensäure¬ 
produktion stimmt genau überein mit der tiefsten Zahl, die Atwater 
bei einem seiner Versuchspersonen beobachtet hat. Atwater fand bei 
einem Individuum von 65,6 kg Gewicht 1 ) in der Periode von 1 bis 
7 Uhr morgens nach einem Arbeitsversuche eine Kohlensäureausschcidung 
von 119,1 g 2 3 ), also genau die gleiche Zahl wie bei mir. Das bedeutet 
aber für die Versuchsperson sogar noch eine relativ geringere Kohlen¬ 
säureproduktion, denn sie war bei annähernd gleichem Gewicht (65,6 kg 
statt 67,2) bedeutend grösser als ich (187 cm gegenüber 162 cm), also 
erheblich magerer. Magere Menschen haben aber durchweg, auf die Ge¬ 
wichtseinheit bezogen, einen lebhafteren Gaswechsel als fette 8 ), man hätte 
also bei dem grossen Individuum eine höhere Kohlensäureausscheidung 
erwarten sollen als bei mir. In allen andern Versuchen hat er auch in 
der gleichen Versuchsperiode tatsächlich mehr Kohlensäure produziert, 
122 bis 135 g. Ueberhaupt ist die Zahl von 119,1 g Kohlensäure 
der niedrigste Wert für eine sechsstündige Periode, den ich finden 
konnte. 

Wenn wir die Sauerstoffwerte mit denen der Litteratur ver¬ 
gleichen, fällt uns ebenfalls die geringe Höhe des Gaswechsels auf. In 
der Tabelle von Magnus-Levy 4 ) finden sich zwei Individuem (No. 6 
und 8), die sich in Bezug auf Grösse und Gewicht mit mir vergleichen 
lassen. Beide sind 161 cm lang, der eine 58,0, der andere 65 kg schwer. 
In der folgenden Tabelle sind die Zahlen zusammengestellt, wobei unsere 
Werte, um einen direkten Vergleich zu ermöglichen, in ccm pro Minute 
umgerechnet werden. 

1) U. S. Department of Agriculture, Office of Experiment Stations, Bulletin 
No. 69 (Rev. ed.) S. 49. 

2) Bull. No. 63. S. 79. Der SauerstolTverbranch ist nicht bestimmt. 

3) Vgl. Magnus-Levy in v. Noordens Handbuch der Ernährungstherapie, 

Bd. 1. S. 279. (T. ’ 

4) Magnus-Levy a. a. 0. Bd. 1. S. 279. 
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ccm pro min. ccm pro min. u. kg 




C0 2 

o 2 

C0 2 

o 2 

Selbstversuch 1. 

Periode 

164,0 

203,8 

2,44 

3,03 

» 2. 

7 ) 

174,4 

208,0 

2,58 

3,10 

» 3 - 

71 

169,4 

198,6 

2,52 

2,96 

Magnus-Levy No. 6 

162,5 

221,2 

2,90 

3,81 

7 ) 

No. 8 

162,5 

220,6 

2,50 

3,39 

Namentlich die 

Sauerstoffzahlen 

sind 

also auffallend niedrig. 


Das beweist jedenfalls, dass Muskelbewegungen keine Rolle gespielt 
haben. Man könnte daran denken, dass die Untersuchung des Gas¬ 
wechsels in Respirationskammern, wie dem Jaquetschen Apparat, 
richtigere Resultate lieferte, als die Anwendung von Mundstücken und 
Ventilen, die auch bei tadelloser Funktion doch einen gewissen Wider¬ 
stand bieten und für die Gesichtsmuskulatur eine gewisse Anstrengung 
bedeuten. Besser ist deshalb der Vergleich mit den Zahlen, die mit 
Hilfe des neuen Respirationskalorimeters in Middletown gewonnen wurden, 
bei denen ebenfalls der Sauerstollverbrauch bestimmt ist. 

In diesen Versuchen 1 ) befanden sich die Versuchspersonen in der 
Periode von 1 bis 7 Uhr morgens während des Schlafes unter den 
gleichen Bedingungen, wie sie in unserm Versuche herrschten, da um 
diese Zeit eine Nachwirkung der Nahrungsaufnahme, wie Benedict zu 
beweisen verspricht 2 ) nicht mehr vorhanden ist. Leider ist unter den 
Versuchspersonen, die von den amerikanischen Forschern untersucht 
wurden, keine einzige, die ähnliches Gewicht und gleiche Grösse wie ich 
aufweist. Doch sind zwei (A. L. L. und S. A. B.) nur wenig grösser als 
ich, der eine etwas schwerer, der andere leichter. Es wäre also zu er- 


warten, dass der Gaswechsel bei mir ungefähr in 
beiden stände. Die Zahlen sind folgende 8 ): 

der Mitte zwischen 

Grösse 

Gewicht 

C0 2 ccm 

0 2 ccm 

cm 

kg 

pro kg u. min. 

pro kg u. min. 

Selbstversuch 162 

67,2 

2,51 

3,03 

A. L. L. 166,3 

73,3 

2,55—2,74 

3,24—3,74 

S. A. B. 165,8 

62,1 

2,52-3,13 

3,24—4,30 


Bei mir ist also der Sauerstoffverbrauch geringer als bei beiden 
Individuen Benedicts, doch ist der Unterschied gegenüber den niedrigsten 
Werten einer sechsstündigen Periode nur sehr gering. (3,03 statt 3,24). 

Wenn wir gar noch die einzelnen zweistündigen Perioden der 
amerikanischen Versuche durchsehen, so finden wir häufig bedeutend 

1) Benedict und Milner, Experiments on the Metabolism of matter and 
energy in the human body 1903—1904; U. S. Department of Agriculture, Off. of 
Exp. Stat. Bull. 175. 

Benedict, The influence of inanition on metabolism. Carnegie Inst. Publ. 77. 

2) Carnegie Inst. Publ. 77. S. 503. 

3) Carnegie Inst. Publ. 77. S. 501. 
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geringere Werte, bis hinunter zu 2,08 ccm CO, und 2,5 ccm 0, pro kg 
und min. 1 ) Unsere Zahl fällt also vollkommen in den Bereich des 
Normalen, aber da nur dieser eine Versuch angestellt wurde, wissen wir 
nicht sicher, ob wir wirklich die gewöhnliche Verbrennung untersucht 
haben, oder ob wir von den zufälligen Schwankungen gerade einen be¬ 
sonders tiefen Ausschlag vor uns haben. 


2. Versuche nach Nahrungsaufnahme. 

Tabelle II. Gaswechsel nach Eiweissnahrung, 24. auf 25. November. 


Zeit 

COo -Aus¬ 
scheidung 

g 

0 2 -Verbrauch 

g 

Resp. Quot. 

Wasserdampf 

g 

8—10 

49,90 

49,88 

0,737 

50,0 

10-12 

48,12 

46,89 

0,748 

48,5 

12- 2 

53,34 

53,12 

0,732 

48,3 

2- 4 

45,34 

42,19 

0,784 

45,0 

4— G 

42,55 

39,77 

0,780 

46,3 

6- 8 

42,78 

39,21 

0,796 

46,9 

Total . . 

282,03 

270,56 

— 

285,0 


Wir sehen, dass die Kohlensäureabgabe und Sauerstoffaufnahme in 
den ersten 6 Stunden stark erhöht sind. Während im Nüchternversuch 
die Kohlensäurereproduktion im Mittel 39,7 g, der Sauerstoffkonsum 34,9 g 
in zwei Standen betrug, steigt die Kohlensäureausscheidung bis auf 53,3 
die Säuerstoffaufnahme auf 53,1. Tn der vierten Periode ist dann schon 
ein tieler Abfall eingetreten, nachher findet noch ein langsames Absinken 
statt. Aber auch zuletzt steht die Kohlensäurcreproduktion noch um 
3,1 g, der Sauerstoffverbrauch noch um 4,3 g höher, als das Mittel des 
Nüchtern Versuches. Der respiratorische Quotient ist niedriger, als im 
Nüchternversuch, steigt gegen das Ende etwas an. 


Tabelle III. Gaswechsel nach Fettaufnahmc, 5. und ß. Dezember. 


Zeit 

C0 2 -Aus¬ 
scheidung 

g 

0,-Verbrauch 

g 

Resp. Quot. 

Wasserdampf 

g 

9—11 

50,67 

48,56 

0,761 

43,4 

11— 1 

48,15 

49,02 

0,716 

49,0 

1— 3 

43,90 

44,11 

0,726 

47,1 

3— 5 

43,83 

41.48 

0,771 

44,6 

5— 7 

40,60 

38,53 

0,768 

48,7 

7— 9 

44,71 

40,94 

0,796 

47,4 

Total . . 

271,86 

262,64 

— 

280,2 


1) Carnegie Inst. Publ. 77, Versuch 73, dritter Tag, 5—7 a. m. und Versuch 
74, erster Tag, 11 p. m. bis 1 a. m. 
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Hier erreicht der Gaswechsel in den ersten zwei Perioden annähernd 
die gleichen Werte wie im Eiweissversuch, sinkt dann in der dritten und 
vierten Periode tiefer als in diesem, aber die Kohlensäureausscheidung 
bleibt um 0,9 g, der Sauerstoffverbrauch um 3,8 g höher als der Durch¬ 
schnitt der Nüchternwerte. In der letzten Periode steigen dann beide 
wieder etwas an. Ob dieser Anstieg, der zu ausgeprägt ist, als dass er 
durch Analysenfehler vorgetäuscht sein könnte, vielleicht durch unruhigen 
Schlaf oder Bewegungen in wachen Momenten bedingt sein könnte, ver¬ 
mag ich nicht mit Sicherheit zu verneinen, obschon ich bestimmt den 
Eindruck hatte, mich in den letzten Stunden des Versuches ruhig ver¬ 
halten zu haben. Der respiratorische Quotient steht anfangs auf 0,76, 
sinkt in der zweiten Periode auf 0,72, also etwas tiefer als im Eiweiss¬ 
versuch, und steigt dann allmählich bis auf den gleichen Wert wie im 
Eiweissversuch (0,796). 


Tabelle IV. Der Gaswechsel nach Reisnahrang, 22. auf 23. Dezember. 


Zeit 

C0 2 -Aus¬ 
scheidung 

g 

0 2 -Verbrauch 

g 

Resp. Quot. 

Wasserdampf 

g 

8—10 

55,55 

51,78 

0,782 

47,1 

10-12 

51,04 

43,13 

0,863 

52,7 

12— 2 

44,53 

40,52 

0,801 

48,2 

2- 4 

43,70 

38,19 

0,816 

46,0 

4- 6 

50,62 

43,36 

0,851 

45,0 

G- 8 

43,57 

40,02 

0,794 

47,4 

Total . . 

289,01 

257,00 

— 

286,4 


ln der ersten Periode ist der Sauerstoffverbrauch ungefähr ebenso 
hoch wie nach Eiweissnahrung, die Kohlensäureabgabe bedeutend höher, 
dann fallen beide erst rasch ab, bleiben dann von der dritten Periode 
an ungefähr auf gleicher Höhe, die in der fünften Periode durch eine 
auffallende Erhebung unterbrochen wird. Diese Unterbrechung des Ver¬ 
laufs erweckt sofort den Gedanken, sie sei der Ausdruck von Muskcl- 
bewegungen. Ich glaube aber keine solchen als Ursache dieser Erhöhung 
des Gaswechsels annehmen zu dürfen, obschon ich in der ersten halben 
Stunde der Periode wach war. Ich habe während des wachen Zustandes 
so ruhig dagelegen, dass mir eine derartige Steigerung des Gaswechsels 
durch Muskeltätigkeit ausgeschlossen erscheint. Auch hier sinkt der 
Gaswechsel in der letzten Periode nicht tiefer, als im Eiweiss- und Fett¬ 
versuch, bleibt also höher als im Nüchternversuch. Die respiratorischen 
Quotienten sind etwas höher als im Eiweiss- und Fettversuch, aber im 
Durchschnitt kaum höher als im nüchternen Zustande. Dieses auffällige 
Verhalten zeigt, dass die Kohlehydrate nur zum Teil verbrannt sind. 
Wir werden hierauf später zurückkommen. 
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Tabelle V. 


Der Gaswechsel nach Aufnahme von Eiweiss und Kohlehydraten, 27. auf 28. Dezember. 


Zeit 

C0 2 - Aus¬ 
scheidung 

g 

0 8 -Verbrauch 

g 

Resp. Quot. 

Wasserdampf 

g 

8-10 

59,06 

55,77 

0,772 

36,2 

10—12 

62,08 

53,55 

0,845 

46,0 

12— 2 

55,61 

50,90 

0,797 

41,1 

2— 4 

46,66 

44,99 

0,810 

42,6 

4- 6 

42,96 

39,36 

0,796 

41,7 

6— 8 

43,26 

38,85 

0,731 

45,7 

Total . . 

309,63 

283,42 

— 

289,3 


In diesem Versuch ist der Gaswechsel in der ersten Periode weit¬ 
aus am meisten von allen Versuchen erhöht. Die Sauerstoffaufnahme 
sinkt dann anfangs langsamer, später rascher und zuletzt wieder ganz 
langsam. Die Kohlensäureabgabe steigt in der zweiten Periode noch 
etwas an, dann nimmt sic denselben Verlauf, wie der Sauerstoffverbrauch. 
Beide Werte sinken aber nicht ganz auf das Niveau des Nüchternwertes. 
Die respiratorischen Quotienten sind ähnlich wie bei dem Versuch mit 
Reis allein. 

In allen Versuchen nach Nahrungsaufnahme ist also der Gas¬ 
wechsel in der letzten Periode noch nicht auf das Niveau des 
Nüchternversuches herabgesunken. Wir werden auf diese Tatsache, 
die auch mit Magnus-Levys 1 ) und mit Schwenkenbechers 2 ) Unter¬ 
suchungen übereinstimmt, später noch zurückkommen. Um die Gesamt¬ 
werte der zwölfstündigen Versuche miteinander zu vergleichen, sei 
hier eine Uebersichtstabelle gegeben. 


Tabelle VI. Uebersicht der Gaswechselwerte in den 5 Versuchen. 



co 2 

0- 

C0 2 Zunahme 

0 2 Zunahme 



g 

pCt. 

g 

pCt. 

I. Vers, nüchtern 







auf 12 Std. her. 

238,32 

209,40 

— 

18,3 

61,16 

29,2 

11. Vers. Eiweiss . 

282,03 

270,56 

43,71 

18,3 

61,16 

29,2 

111. „ Fett . . 

271,86 

262,64 

33,54 

14,1 

53,24 

25,4 

IV. „ Reis . . 

289,01 

257,00 

50,69 

21,3 

47,60 

22,7 

V. „ Eiweiss u. 



Reis .... 

309,63 

283,42 

71,31 

29,9 

74,02 

35,3 


Am geringsten ist also die Zunahme für Fett, am stärksten für 
Eiweiss und Kohlehydrate. Sehen wir von diesem letzten Versuch ab, 
so hat der Sauerstoffverbrauch am meisten im Eiweissversuch zugenommen, 


1) Pflügers Archiv, Bd. 55. S. 1. ff. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 79. S. 44/45. 
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die Kohlensäureproduktion im Kohlehydratversuch. Wir müssen aber 
auch bedenken, dass Kohlehydrate und Fett ja nicht in reinem Zustande 
aufgenommen wurden, sondern zusammen mit Eiweiss. Wie weit nun 
das Eiweiss der Nahrung zur Verbrennung gekommen ist, können wir 
bis zu einem gewissen Grad aus der Stickstoffausscheidung schliessen. 
Wie sich aus dem nächsten Abschnitt ergeben wird, müssen wir unbe¬ 
dingt aus der Stickstoffausscheidung schliessen, dass die Eiweisszersetzung 
im Reisversuch nur sehr wenig über die Hungerzersetzung erhöht war, 
im Fettversuch etwas stärker, aber immerhin nicht so stark, dass wir 
einen erheblichen Teil der Oxydationssteigerung auf das Eiweiss beziehen 
könnten. Ziehen wir aber die Eiweisszufuhr in Betracht, so sehen wir, 
dass dieselbe im Reisversuch fast halb so gross war, wie im Eiweiss¬ 
versuch, im Fettversuch dagegen nur sehr gering. Wir können also die 
Steigerung des Sauerstoffverbrauchs im Fettversuch nicht auf Eiweiss 
beziehen, sondern wir müssen sie allein auf das Fett zurückführen, und 
wir finden also eine Steigerung der Oxydation nach Fettnahrung, die der¬ 
jenigen nach Kohlehydrataufnahme zum mindesten nahekommt und etwa 
40g = 20pCt. beträgt. Dieses Resultat steht einigermassen in Wider¬ 
spruch zu den Zahlen Magnus-Levys 1 ), der nur eine geringe Vermeh¬ 
rung nach Fettaufnahme fand, obschon er mit 210 g Speck wahrschein¬ 
lich mehr Fett zugeführt hat, als es mir in meinem Versuch gelungen 
ist. Auch gegenüber Rubners Angaben 2 3 ) ist die Vermehrung in unserem 
Fall hoch, aber sie kommt, wie wir bei der Besprechung der Wärme¬ 
produktion sehen werden, einzelnen seiner Zahlen sehr nahe. Indessen 
sind die genauen Untersuchungen am Menschen bisher noch recht wenig 
zahlreich. 

Die Zunahme des Sauerstoffverbrauchs für Eiweiss und für Kohle¬ 
hydrat stimmt dagegen mit den Angaben der Literatur ziemlich gut 
überein®). Der Versuch nach Einnahme von Eiweiss und Kohlehydrat 
zusammen zeigt die höchsten Werte für Kohlensäure und für Sauerstoff, 
im Gegensatz zu den Versuchen von Falta, Grote und mir 4 ). 

Wir müssen auch im Auge behalten, dass in den einzelnen Ver¬ 
suchen nicht die gleichen Nahrungsmengen aufgenommen wurden. Im 
Eiweiss- und im Fettversuch betrug die Zufuhr fast die ganze normale 
Tagesmenge von Eiweiss bezw. Fett, im Kohlehydratversuch dagegen nur 
etwas mehr als die Hälfte. Der Brennwert der Nahrung betrug im Ei¬ 
weissversuch etwa 550 Calorien, wovon etwas über 300 als Eiweiss, im 
Fett versuch etwa 870 Calorien (716 als Fett, 29 als Eiweiss und 123 

1) Magnus-Levy, Ueber die Grösse des respiratorischen Gaswechsels unter 
dem Einfluss der Nahrangsaufnahme. Pflügers Archiv. Bd. 55. S. 1. 

2) Rubner, Die Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernährung, Leipzig 1902. 

3) Magnus-Levy, v. Noordens Handbuch der Path. d. Stoffweobsels. 2. Aufl. 
Bd. I. S. 226. 

4) Hofmeisters Beiträge. Bd. 9. 
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als Kohlehydrate), ira Kohlehydrat etwa 1230 Calorien (930 als Kohle¬ 
hydrat, 130 als Eiwciss, 170 als Fett), im Kohlehydrat-Eiweissversuch 
etwa 1160 Calorien (380 als Eiweiss, 465 als Kohlehydrate, 320 als 
Fett). Im Verhältnis zum Brennwert der Zufuhr ist also die Steigerung 
des Umsatzes weitaus am grössten beim Eiweiss, am geringsten im 
Kohlehydratversuch. 

Ihre volle Bedeutung erlangen die Gaswechselzahlen aber 
erst, wenn wir die Wärmeproduktion berechnen. Wir können 
das, indem wir mit Hilfe der Stickstoffzahlen im Urin die Verbrennung 
von Eiweiss, Fett und Kohlehydrat berechnen und daraus die Wärme¬ 
produktion ableiten. Es fragt sich nun aber, ob wir aus den Stickstoff¬ 
zahlen, die wir bei dem Versuch gewonnen haben, berechtigt sind, auf 
die Eiweisszersetzung bindende Schlüsse zu ziehen. 

III. Die Stickstofifausscheiduag. 

Als Muss der Beteiligung des Eiweisscs an den Verbrennungspro¬ 
zessen haben wir nur die Stickstoffausscheidung. Nun wissen wir 
aber, dass der ausgeschiedene Stickstoff nicht immer dem während der 
gleichen Periode zersetzten Eiweiss entspricht. In erster Linie können 
erhebliche Mengen stickstoffhaltiger Substanzen, die kein Eiweiss sind, im 
Körper retiniert werden. Abderhalden und Bloch 1 ) ist cs gelungen, 
über 3 g N, die aus solchen Substanzen stammten, beim Alkaptonuriker 
durch reichliches Wassertrinken aus dem Körper auszuschwemmen. In 
unseren Versuchen muss man besonders deshalb an eine Retention von 
Schlacken denken, weil vollkommene Muskelruhe eingehalten und wenig 
Flüssigkeit aufgenommen wurde. 

Der zweite Umstand, der die Verwertung der N-Zahlen erschwert, 
liegt darin, dass bei der Zersetzung von Eiweiss der N des Eiweisses 
viel später im Urin erscheint als der C in der Atemluft. Feder 2 ) hat 
das zuerst gezeigt, Frank und Trommsdorff 3 4 ) fanden das Maximum 
der Kohlensäureausscheidung in der 8.—10. Stunde, das der Stickstoff¬ 
ausscheidung in der 12.—16. Stunde nach der Eiweissaufnahme. Bei 
den Versuchen von Falta, Grote und mir*) erreichte die Kohlensäurc- 
ausscheidung und die Sauerstoffaufnahme nach Eiweissnahrung bisweilen 
in der vierten bis siebenten Stunde ihr Maximum, die Stickstoffausschei¬ 
dung erfolgte später, aber in den ersten zwölf Stunden war immer die 
Hauptmenge des Stickstoffs bereits ausgeschieden. In meinen Versuchen 
ist nun freilich die aufgenommene Eiweissmenge im Verhältnis zum 
Körpergewicht wesentlich geringer, der Höhepunkt der Kohlensäureaus¬ 
scheidung und der Sauerstoffaufnahme schon nach 6 Stunden über- 

1) Abderhalden und Bloch, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 53. S. 465. 

2) Feder, Zeitschr. f. Biol. 17. S. 531. 

3) Frank und Trommsdorff, Zeitschr. f. Biol. 43. S. 258. 

4) Hofmeisters Beiträge. Bd. 9, 
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schritten, aber der Gaswechsel nach zwölf Stunden noch nicht zur Ruhe 
gekommen. Um mir ein Urteil darüber zu verschaffen, wie weit ich die 
Stickstoffausscheidung als Masstab für die Eiweisszersetzung ansehen 
dürfte, bestimmte ich in einigen Versuchen, nach Beendigung des Gas- 
. Wechselversuchs auch noch im Verlauf der nächsten drei bis vier 
Stunden die Stickstoffausscheidung. Ich genoss während dieser Zeit nur 
ganz wenig dünnen Tee, ausserdem Wasser, damit die im Laufe der 
Nacht zurückgebliebenen N-haltigcn Substanzen ausgeschwemmt würden, 
aber nicht zu viel, um nicht durch eine allzustarke Steigerung der 
Diurese auch den normalerweise retinierten Stickstoff zur Ausscheidung 
zu bringen. Die Urinmengen betrugen in diesen Nachperioden pro 
Stunde 60—135 ccm. Ausserdem untersuchte ich die Stickstoffausschei¬ 
dung vor dem Nüchternversuch in zwei Perioden. Ich erhielt pro Stunde 
folgende Werte: 


Tabelle VII. Stickstoffausscheidung pro Stunde. 




Vor dem 

3 h 30—7 h 30 
p. M. 

V ersuch 

7h 30—11 h 
p. M. 

Während 

des Versuchs 

Nach dem 

Versuch 

I. 

Versuch nüchtern . . 

0,824 

0,021 

0,400 

0,577 

11. 

„ Eiweiss . . 

— 

— 

0,780*) 

0,609 

III. 

„ Fett . . . 

— 

— 

0,555 

0,292 . 

IV. 

* Reis . . . 

— 

— 

0,452 

— 

V. 

„ fliweiss u.Rcis 

— 

— 

0,881 

— 


*) Einschliesslich der dem Gaswechselvcrsuch folgenden zwei Stunden. 


Im Nüchtern versuch zeigt sich zunächst, dass die stündliche N-Aus¬ 
scheidung im Lauf der vorhergehenden 8 Stunden gesunken ist. Ob 
während des Respirationsversuches mit 0,406 g das Minimum wirklich 
erreicht ist und ob jetzt die N-Ausscheidung der Eiweisszersetzung 
wirklich entspricht, lässt sich natürlich nicht mit Sicherheit sagen. Doch 
erscheint cs wahrscheinlich, dass die Hungerzersetzung nahezu erreicht 
ist, da bei Hungerkünstlern die Stickstoffausscheidung noch am 4. und 
5. Hungertag 10,7—14 g = 0,44—0,58 g pro Stunde beträgt 1 ). 

Wahrscheinlich war aber die Eiweisszersetzung doch etwas grösser 
als dem 0,406 g N entspricht. In den ersten Stunden nach dem Ver¬ 
such, nachdem ich aufgestanden und herumgegangen war, fand ich 0,577 g 
N pro Stunde im Harn. Es ist also wohl richtig, wenn wir diese Periode 
mit den Respirationsversuch zusammennchmcn und aus der Summe das 
Mittel für die Stunde berechnen, doch wird dann der Unterschied nicht 
gross, die Stickstoffausscheidung beträgt 0,446 g pro Stunde. 

Im Kohlehydrat-Versuch ist die Stickstoffausscheidung kaum grösser 
als im Hunger, 0,452 g statt 0,406 pro Stunde. Da keine Nachperiode 

1) v. Noorden, Handbuch d. Pathol. d. Stoffwechsels, 2. Aull., Hd. I, S. 4.S7. 
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angeschlossen wurde, wissen wir nicht, ob Stickstoff in anderer Form 
als Eiweiss retiniert wurde, und können auch keine Korrektur anbringen. 

Im Fettversuch ist eine Erhöhung der Stickstoffausscheidung vor¬ 
handen. 0,555 g pro Stunde, statt 0,406. In der Nachperiode ist aber 
die Stickstoffausscheidung sehr tief gesunken bis auf 0,292 g pro Stunde. 
Eine Retention scheint hier nicht stattgefunden zu haben. 

Sehr wertvoll ist uns die Nachperiode im Eiweissversuch. Freilich 
wurden hier die ersten zwei Stunden nach Beendigung des Gaswechsel- 
Versuchs noch mit diesem zusammen genommen und der Stickstoff 
während dieser ganzen 14 Stunden zusammen bestimmt. In den darauf 
folgenden 3 Stunden wurden 0,609 g Stickstoff pro Stunde ausgeschieden, 
also kaum mehr als in der Nachperiode nach dem Nüchternversuch 
(0,577). Das beweist, dass wir trotz allen Bedenken annehmen dürfen, 
der aus dem verbrannten Eiweiss entstammende Stickstoff sei während 
der Respirationsperiode zum grössten Teil zur Ausscheidung gekommen 
uud dass wir aus den 0,780 g Stickstoff pro Stunde ohne grossen Fehler 
die Eiweisszersetzung für die 12 Stunden berechnen dürfen. 

Im Versuch mit Kohlehydraten und Eiweiss zusammen dürfen wir 
deshalb wohl ebenfalls die Eiweisszersetzung aus dem Stickstoff, der 
während des Versuches ausgeschieden wurde, berechnen. 

IV. Die Berechnung der Stoffzersetzung und der Wärmeproduktion. 

Nachdem wir festgestellt haben, dass wir ohne allzu grossen Fehler 
die Stickstoffausscheidung als Mass für die Eiweisszersetzung anschen 
dürfen, können wir berechnen, wieviel von dem verbrauchten Sauerstoff 
und von der ausgeschiedenen Kohlensäure auf das Eiweiss zu beziehen 
ist und den Rest entsprechend dem verschiedenen Sauerstoffbedürfnis des 
Fett- und Kohlehydratkohlenstoffs auf diese beiden Stoffgruppen verteilen. 
Wir müssen uns dabei bestimmter Rclationszahlen bedienen und zunächst 
untersuchen, ob die in der Literatur vorliegenden für unsere Zwecke 
exakt genug sind. 

Magnus-Levy 1 ) gibt nach Zuntz folgende Standardzahlen an (um¬ 
gerechnet auf Gramm): 



Bildet bei 
der Oxydation 
g CO, 

Braucht 
zur Oxydation 
g 0, 

Entwickelt 

Kal. 

Auf 1 g 

0 2 kommen 

1 g CO, 

1 g Stärke. 

1,629 

1,185 

4,18 

0,727 

1 g Fett. 

Eiweiss entsprechend 1 g N 
im Harn bei gemischter 

2,806 

2,887 

9,46 

1,029 

Kost. 

9,040 

8,288 

27,0 



1) Magnus-Levy, v. Noordens Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. 
Zweite Aufl. Bd. 1. S. 205. 
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Wir erhalten demnach durch Multiplikation des N im Harn mit 9,040 
bezw. 8,288 die Kohlensäureausscheidung und Sauerstoffaufnahme, die auf 
Eiweiss zu beziehen ist. Wenn wir diese von den Gesamtzahlen sub¬ 
trahieren, verbleibt ein Rest, der sich auf Grund der folgenden Formel 
auf Kohlehydrat und Fett verteilen lässt: 

Fett C0 2 X 1,029 + (Gesamt C0 2 — Fett C0 2 ) X 0,727 = Gesamt 0 2 . 
Daraus folgt: 

Gesamt 0 2 — (Gesamt C0 2 X 0,727) 


Fett CO, = 


0,302 


Die Berechnung der übrigen Zahlen ist dann einfach. 

Die Relationszahlen für das Eiweiss sind so berechnet, dass auf 
Grundlage von Versuchen am Hund die Verluste am C, N, H usw. durch 
Harn und Kot von der mit dem Eiweiss zugeführten Menge der einzelnen 
Elemente subtrahiert und von dem übrig bleibenden C und H der Ölver¬ 
brauch berechnet wurde. Es fragt sich nun, ob diese Zahlen einfach 
auf den Menschen übertragen werden dürfen. Ich versuchte daher 
für meine Versuche die Relationszahlen festzustellen und habe deshalb den 
Abfall im Harn und Kot bestimmt. Im Harn vermied ich die Verluste, 
die beim Eindampfen entstehen, dadurch, dass ich den Harn erst auf dem 
Wasserbad einengte und dann im Vakuumexsikkator bei Zimmertemperatur 
trocknete. Dabei sind die Verluste an Stickstoff, also wahrscheinlich 
auch anch an anderen Substanzen minimal. 1 ) In der Trockensubstanz 
erhielt ich dann 

Auf 1 g N kommen: 



Trockensubstanz 

C 

H 

Asche 

0, 

Kal. 

Vers. I. 

3,762 

0,799 

0,252 

0,983 

0,728 

7,8 

■ H. 

3,583 

0,837 

0,234 

0,780 

•0,732 

— 

* HI. 

3,491 

0,834 

0,241 

0,889 

0,527 

9,1 

. iv. 

3,806 

0,818 

0,191 

0,899 

0,898 

9,4 

Mittel: 

3,660 

0,822 

0,229 

0,888 

0,721 

8,8 

Nach Zuntz 

: — 

0,578 

0,164 

— 

0,866 

7,0 

Differenz: 

— 

0,244 

0,065 

- - 

-0,145 

1,8 


Nach meiner Rechnung sind also pro 1 g N 0,244 g C mehr im Harn 
erschienen, also in der Atemluft ebensoviel weniger. 0,244 g C ent¬ 
sprechen 0,895 g C0 2 , auf 1 g N werden also nicht 9,040, sondern nur 
9,040 —0,895=8,145 g C0 2 produziert. Diese wegfallenden 0,895g C0 2 
hätten zu ihrer Bildung 0,651 g0 2 gebraucht, der 0 2 -Verbrauch erniedrigt 
sich also um diesen Wert. Ausserdem sind nach unseren Bestimmungen 
0,065 g H mehr im Ham. Diese hätten zu ihrer Oxydation 0,516 g 0 2 
gebraucht, dieser Betrag muss also auch noch von der Zuntz’schen 
Zahl subtrahiert werden. Endlich sind vom Sauerstoff des zugeführten 


1) Siehe Falta, Grote u. Staehelin. Hofmeisters Beiträge. Bd. 9. S. 339. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 66. Bd. H. 3 u. 4. j rj 
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Eiweisses 0,145 g weniger im Harn ausgeschieden worden und standen 
zur Oxydation von C und H zur Verfügung, es mussten also weitere 
0,145 g 0 2 weniger aufgenommen werden. Der- 0 2 -Verbrauch pro 1 g N 
ist also um 0,651 + 0,516 -f- 0,145 = 1,312 g niedriger und beträgt statt 
8,288 nur 6,976 g. Auch die 'Wärmeproduktion wird niedriger, wenn 
auch die Differenz nicht gross ist. Im Urin sind durchschnittlich 1,8 Cal. 
mehr, wir erhalten also pro 1 g N 27 — 2 = 25 Kal. Wir hätten also 
für die Verbrennung einer Eiweissmenge, die IgN im Harn 
liefert, eine C0 2 -Produktion von 8,14 g, einen 0 2 -Verbrauch 
von 6,98 g und eine Wärroebildung von 25 Kal. 

Die einzelnen Versuche zeigen untereinander so verschwindend geringe 
Differenzen, dass wir bei verschiedener Ernährung die gleichen Standard¬ 
zahlen in Rechnung stellen dürfen. 

Ich habe bisher den Kot nicht berücksichtigt, obschon die Aus¬ 
scheidung in unseren Versuchen grösser war als in jenen, die Zuntz der 
Berechnung zu Grunde gelegt hat. Aber die Zusammensetzung des fett¬ 
freien Fleischkotes ist der des Eiweisses so ähnlich, dass man ihn als 
unresorbiertes Eiweiss betrachten darf, und dass seine Vernachlässigung 
für die Berechnung der Eiweissverbrennung aus den Endzahlen des Urins 
ohne Belang ist. Ich habe aber versucht, indem ich den Kot analysierte, 
auch unter Berücksichtigung der Zusammensetzung des fettfreien Kotes 
die Relationszahlen für den Versuch U zu berechnen. Die der Nahrung 
entsprechende Kotmenge (die durch Karmin und Kohle gut abgegrenzt 
war) betrug trocken 12,58 g, in einem Kontrollversuch 12,7 g. Die Bilanz 
gestaltet sich folgendermassen: 



C 

H 

N 

0 

Kal. 

In der Nahrung .... 

40,15 

6,16 

12,24 

20,19 

440 

Im Kot .. 

4,76 

0,68 

0,95 

2,39 

52 

Im Urin. 

9,28 

2,59 

11,29 

8,14 

99 

Für die Verbrennung bleiben 

26,11 

2,89 

— 

9,66 

290 

26,11 g C liefern 90,64 g 

C0 2 , verbrauchen 

dabei 

64,53 g 

0 2 

2,89 g H „ 25,84 g H 2 0, 

n 

7) 

22,95 g 0 2 


Zur Bildung von C0 2 und H 2 0 werden verbraucht 87,48 g 0 2 
Zur Verfügung stehen aus der Nahrung . . . 9,66 g 0 2 

Der Sauerstoflfverbrauch beträgt. 77,82 g 0 2 

C0 2 Prod. 0 2 Kons. Wärmeprod. 

Auf 11,29 gN im Harn kommen 90,64 g 77,82 g 290 Cal. 

n 1 ^ n n n 8,03 g 6,89 g 23 n 

Wir erhalten also genau die gleichen Werte wie unter Vernachlässigung 
des Kotes. 

Die weitere Frage ist die, ob diese Zahlen auch bei verschieden¬ 
artiger Zusammensetzung der Nahrung, z. B. bei verschiedenen 
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Ei weisskörpern und Fetten noch gültig sind, 1 ) bezw. ob die dabei ent¬ 
standenen Fehler so gross sind, dass sie gegenüber den anderen Fehler¬ 
quellen von Respirationsversuchen irgendwie in Betracht fallen. Um das 
za prüfen, habe ich in 11 Versuchen von Benedict und Milner 2 ) aus 
den N-, 0 2 - und C0 2 -Zahlen mit Hilfe meiner Standardzahlen die Wärme¬ 
produktion berechnet. Sie stimmt mit Ausnahme eines Versuches, wo 
die Abweichung 3,2 pCt. beträgt, bis auf weniger als 2 pCt. mit der 
direkt gemessenen überein. Wir sind also berechtigt, die Zahlen auch 
bei Versuchen mit verschiedenartiger Ernährung anzuwenden. 

Ein anderer Ein wand, den man gegen die Berechnung erheben könnte, 
ist der, dass der Abbau der einzelnen Substanzen in einer 
zwölfstündigen Periode noch nicht beendet sein könnte, dass 
nur ein Teil der Moleküle zu den Endprodukten verbrennt und ein Rest 
im Körper zurückbleibt. Speziell für das Eiweiss liegt dieser Gedanke 
nahe. In einer am Hund ausgeführten Arbeit haben Falta, Grote und 
ich 3 ) gezeigt, dass ein solcher Versuch der Kalorienbercchnung in zwölf¬ 
stündigen Perioden mit sehr reichlicher N-Zufuhr zu unmöglichen Resultaten 
führt und dass deshalb diese Art der Berechnung nur bei vierundzwanzig- 
stündigen Versuchen zulässig sei. Das bezieht sich aber nur auf solche 
Fälle, in denen die Ausscheidung des uragesetzten Stickstoffes am Ende 
des Versuches noch nicht beendigt ist, während der Gaswechsel schon 
wieder zur Ruhe gekommen ist. In unseren Versuchen dagegen 
dürfen wir ja, wie wir gesehen haben, annehmen, der Stickstoff des ge¬ 
samten mehr zersetzten Eiweisses sei in den 12 Stunden zur Ausscheidung 
gelangt, deshalb darf die Berechnung der Ei Weisszersetzung mit Hilfe der 
Stickstoffzahlen des Urins ohne Bedenken durchgeführt werden. 

V. Die Wärmeproduktion im nüchternen Zustand und ihre Steigerung 

nach Nahrungsaufnahme. 

Tabelle VIII. Berechnung der Stoffzersetzung und Wärmeproduktion in Versuch I 
(nüchtern), auf 12 Stunden berechnet. 


Zersetzte Substanz 

C0 2 Prod. 

g 

0 2 Kons. 

g 

Wärmeprod. 

Kal. 

Eiweiss. 32,92 g 

Fett. 35,92 g 

Kohlehydrate.57,64 g 

43,62 

100,80 

93,90 

37,42 

103,72 

68,26 

134,0 

339,8 

241,0 

— 

238,32 

209,40 

714,8 


1) Vgl. besonders Magnus-Levy, v. Noordens Handbuch. Bd. 1. S. 205. 
Anm. Für die Kohlehydrate sind die Abweichungen ganz irrelevant, da das Ver¬ 
hältnis zwischen C0 2 -Produktion und 0 2 -Konsum,ja immer konstant ist und der Brenn¬ 
wert pro 1 g Kohlehydrat zwar verschieden ist, aber pro 1 g C bei allen in Betracht 
kommenden Kohlehydraten um höchstens 1 pCt. differiert. 

2) Benedict und Milner, U. S. department of agriculture, off. of exp. stat. 
Bullet. No. 175. 

3) Hofmeisters Beiträge. Bd. 9. S. 383. 
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Die Wärmeproduktion berechnet sich auf 715 Kal., d. h. 1430 pro 
24 Stunden = 21,5 Kal. pro Kilogramm und 24 Stunden. Sie ist also 
etwas niedriger als sie Magnus-Levy l ) annimmt. Er gibt für einen 
Menschen von 60 kg 1500 Kal. oder 25 pro Kilogramm als Grundumsatz 
an. Wir finden also hier, was wir schon nach den Sauerstoffzahlen er¬ 
wartet hatten, eine ziemlich geringe Wärmeproduktion. Doch finden wir 
bei ähnlich grossen und schweren Individuen oft gleiche Werte. So zeigte 
der 165,8 cm grosse, 62,1 kg schwere S. A. B., den Benedict untersucht 
hat, in Versuch 74 während der Zeit von 1 bis 7 Uhr morgens eine Wärme¬ 
produktion von 0,502, 0,483, 0,495 Kal. pro Stunde und Quadratmeter, 
während sich bei mir eine solche von 0,488 berechnet. (Körperoberfläche 
nach der Meehsehen Formel berechnet.) 


Tabelle IX. 

Stoffzersetzung und Wärmeproduktion in Versuch II (nach Eiweissnahrung). 


Zersetzte Substanz 

C0 2 Prod. 

g 

0* Kons. 

g 

Wärraeprod. 

Kal. 

Eiweiss. 67,05 g 

Fett. 62,78 g 

Kohlehydrate.11,04 g 

88,89 

176,16 

17,98 

76,22 

181,27 

13,07 

273,0 

592,6 

46,2 

— 

183,03 

270,56 

911,8 


Die Wärmeproduktion beträgt 912 Kal., also 197 Kal. mehr als im 
Nüchtern versuch. Aus verbranntem Eiweiss berechnen sich 273 Kal., 
also wären über 2 / s des Eiweisses „überschüssig“ verbrannt. Wir sind 
aber wohl nicht berechtigt, die Steigerung der Wärmeproduktion zum 
verbrannten Eiweiss in Beziehung zu setzen, da die Berechnung der 
Eiweissverbrennung auf etwas vagen Füssen steht. Es ist richtiger, das 
Verhältnis zur Eiweisszufuhr zu berücksichtigen. Das Resultat wird 
dann aber nicht wesentlich anders. Zugeführt wurden etwa 300 Eiweiss¬ 
kalorien, die Verbrennung ist um 197, also 2 / s gesteigert, während nach 
Rubner nur etwa 1 / 3 anzunehmen wäre. In Anbetracht der Fehlerquellen 
ist aber diese Differenz nicht sehr gross. 


Tabelle X. Stoffzersetzung und Wärmeproduktion in Versuch III. (Fettnahrung). 


Zersetzte Substanz 

CO, Prod. 

g 

C0 2 Kons. 

g 

Wärmeprod. 

Kal. 

Eiweiss. 40,89 g 

Fett. 68,35 g 

Kohlehydrate.15,88 g 

54,21 

191,78 

25,87 

46,49 

197,34 

18,81 

166.5 

646.6 

66,4 

— 

271,86 

262,64 

879,5 


1) Magnus-Levy, v. Noordens Handbuch. Bd. 1. S. 293. 
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Hier zeigt sich das überraschende Resultat, dass die Wärmeproduktion 
um 164 Kal. gestiegen ist, also beinahe so hoch wie im Eiweissversuch, 
während wir nach den Angaben der Literatur nur eine geringe Steigerung 
hätten erwarten sollen. Das legt den Gedanken nahe, der Nüchtern¬ 
versuch habe abnorm niedrige Werte ergeben, sodass die Zunahme der 
Wärmeproduktion nur scheinbar so gross wäre, wofür ja auch die Tat¬ 
sache ins Feld geführt werden könnte, dass in allen Versuchen in den 
letzten Perioden der Gaswechsel noch bedeutend lebhafter ist als im 
Nüchternversuch. Dem widerspricht aber, wie wir sehen werden, das 
Resultat der beiden Kohlehydratversuche. Eine andere Erklärung liegt 
näher. In unseren Versuchen ist die Menge des Fettes für eine einzige 
Mahlzeit ausserordentlich gross, ungefähr das ganze Quantum Fett, dass 
sonst im Laufe des Tages verzehrt wird. Es ist sehr wahrscheinlich, 
dass eine so abundante ungewohnte Mahlzeit den Stoffwechsel un¬ 
verhältnismässig viel stärker anregt als mehrmalige kleine Mahlzeiten. 
Wenn wir auch annehmen, die Steigerung der Verbrennung sei nicht durch 
die Arbeit des Darms und der Verdauungsdrüsen bedingt, sondern durch 
Vorgänge jenseits des Darmkanales, so ist es dennoch einleuchtend, das 
diese Arbeit des Organismus, die Assimilation und Verbrennung der 
resorbierten Stoffe, bei plötzlicher Ueberschwemmung mehr Kraft ver¬ 
braucht als bei langsamem Zufluss. Gerade für die Fettzufuhr findet sich 
ein deutliches Beispiel der starken Einwirkung einer abundanten Kost bei 
Rubner.0 In der Versuchsreihe mit 33° Aussentemperatur sind einige 
Tage mit Fütterung von 98 g Speck bei einem 5 kg schweren Hund. 
Dabei steigt die Wärmeproduktion von 275,8 und 271,3 Kal. an den 
vorhergehenden Hungertagen auf 339,4 und 388,6 Kal., also um 24 
befcw. 42 pCt. 


Tabelle XL Stoffzersetzung und Wärmeproduktion im Versuch IV. (Reis). 


Zersetzte Substanz 

C0 2 Prod. 

g 

C0 2 Kons. 

g 

Wärmeprod. 

Kal. 

Eiweiss. 33,28 g 

Fett. 48,54 g 

Kohlehydrate. 66,72 g 

44,12 

136,21 

108,68 

37,83 

140,16 

79,01 

135,5 

459,3 

279,0 

— 

289,01 

257,00 

873,8 


Die Wärmeproduktion ist um 158 Kal. gegenüber dem Nüchternwert 
gesteigert, also ungefähr in gleichem Masse wie beim Fettversuch. Das 
würde, da der Wärmewert der aufgenommenen Nahrung im Kohlehydrat¬ 
versuch (1230 Kal.) grösser ist als bei der Fettnahrung, für die Kohle¬ 
hydrate eine relativ geringere Steigerung bedeuten als für das Fett. 
Doch muss man sich hüten, bei den kleinen Differenzen und der geringen 
Anzahl der Versuche weitergehende Schlüsse zu ziehen. 

1) Rubner, Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernährung. S. 323. 
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Tabelle XII. 


Stoffzersetzung und Wärmeproduktion in Versuch V. (Eiweiss + Kohlehydrat). 


Zersetzte Substanz 

C0 2 Prod. 

g 

C0 2 Cons. 

g 

Wärmeprod. 

Cal. 

Eiweiss. 64,90 g 

Fett. 55,57 g 

Kohlehydrate.41,53 g 

86,04 

155,93 

67,66 

73,78 

160,45 

49,19 

264,2 

525.8 

173.8 

— 

309,63 

283,42 

963,7 


Hier beträgt die Zunahme der Wärmeproduktion etwa 250 Kal., ist 
also am stärksten von allen Versuchen. Das entspricht dem, was wir 
besonders nach den Rubnerschen Untersuchungen zu erwarten haben. 
Wie Rubner gezeigt hat, addiert sich die „spezifisch-dynamische Wirkung“ 
(Steigerung der Wärmeproduktion durch Nahrungsaufnahme) verschiedener 
gleichzeitig gereichter Nahrungsmittel. In unserem Versuch wurde die 
gleiche Kost wie im Eiweissversuch aufgenommen und ausserdem noch 
die Hälfte der Ration des Reisversuches. Wir hätten'also zu erwarten, 
dass die Steigerung der Wärmeproduktion gleich sei der Summe der 
Steigerung im Eiweissversuch, plus der Hälfte der Steigerung im Reis¬ 
versuch, also 197 + 79 = 276 Kal., gefunden wurden 249 Kal. Die 
Abweichung ist gering und fällt noch in die Fehlergrenzen. Diese 
annähernde Uebereinstimmung ist deshalb wichtig, weil sie wahrscheinlich 
macht, dass die einzelnen Komponenten, d. h. die Steigerung der Wärme¬ 
produktion in den Versuchen II und IV richtig berechnet sind. Wir 
hatten ja an die Möglichkeit gedacht, dass der Nüchternwert abnorm 
niedrige Resultate ergeben hätte und dadurch zu hohe Steigerungen in 
den Nahrungsversuchen vorgetäuscht worden wären. Da nun aber das 
Hinzufügen der halben Reisration zur Eiweissnahrung die spezifisch¬ 
dynamische Wirkung derselben um die Hälfte der Wirkung im Reis¬ 
versuch steigert, ist es wahrscheinlich, dass die beiden Komponenten 
richtig berechnet sind. 

Die Resultate des Eiweissreisversuches stimmen nicht mit denen des 
Fleisch-Lävulose-Versuches in der Arbeit von Falta, Grote und mir 1 )- 
Wir hatten gefunden, dass zugefügte Lävulose die spezifisch-dynamische 
Wirkung von Fleisch nicht nur nicht erhöhte, sondern sogar herabdrückte. 
Wie diese eigentümliche Erscheinung zu deuten ist, lässt sich bei dem 
Mangel an experimentellem Material vorläufig nicht entscheiden. 

VL Die Verbrennung der einzelnen Nahrungsstoffe. 

Die auffallendsten Resultate ergeben sich aus unseren Versuchen, 
wenn wir die Zersetzung von Eiweiss, Fett und Kohlehydraten ver¬ 
gleichen (vgl. Tabelle VH1 bis XII). 

1) Hofmeisters Beiträge. Bd. 9. S, 361 IT. 376(1. 
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Im Nüchternversuch sind (auf 12 Stunden berechnet) 32,9 g Eiweiss, 
35,9 g Fett und 57,6 g Kohlehydrate verbrannt. Das Verhältnis der drei 
Stoffe ist so, wie wir es in vielen Nüchternversuchen sehen. Die relativ 
starke Beteiligung der Kohlehydrate ist auch nichts Ueberraschendes. 
Wir sehen z. B. in der Tabelle von Magnus-Levy 1 ) in 5 von 14 Fällen 
im nüchternen Zustand respiratorische Quotienten, die gleich hoch öder 
höher sind als in unserra Versuch. 

Im Eiweissversuch (Tabelle IX) ist die Eiweissverbrennung stark 
erhöht, aber nur etwa auf das Doppelte. Der Kohlehydrä'tumsatz ist bis 
auf 11,04 g gesunken, dagegen ist der Fettumsätz stark gesteigert. An 
sich wäre es nicht auffallend, dass die Fettverbrennung auf Kosten der 
Kohlehydratzersetzung vermehrt ist, denn der Glykogen Vorrat des.Körpers 
ist starken Schwankungen unterworfen, und dementsprechend können 
auch erhebliche Differenzen in der Verbrennung der stickstofffreien Sub¬ 
stanzen Vorkommen. Aber der Fettumsätz ist so gross, dass er allein 
schon mehr Wärme liefert als im Nüchternversuch Fett und Kohlehydrate 
zusammen, und die gesamte Wärmeproduktion aus stickstofffreien Sub¬ 
stanzen beträgt im Eiweissversuch 639 Kal. gegenüber 581 im Nüchtern¬ 
versuch, und von den etwa 200 Kal., die im Eiweissversuch mehr 
produziert wurden als im Nüchternversuch, fällt nur etwa 2 /s auf mehr 
zersetztes Eiweiss, der Rest auf die anderen Stoffe. Freilich muss man 
im Auge behalten, dass gerade in diesem Versuch die Berechnung auf 
schwächeren Füssen steht, weil die Stickstoffausscheidung im Harn, die 
die Grundlage der Berechnung bildet,: keinen sicheren Schluss auf die 
Eiweisszersetzung zulässt, aber im Zusammenhang mit den anderen Ver¬ 
suchen, auch mit denen an Phthisikern (s. zweiter Teil der Arbeit) 
gewinnt das Resultat an Bedeutung. 

Im Fettversuch (Tabelle XI) hat das Fett die Kohlehydratzer¬ 
setzung auf einen ähnlichen Wert wie im Eiweiss versuch herabgedrückt, 
die . Fettzersetzung ist nur wenig höher als im Eiweissversuch, das 
Eiweiss verhält sich ähnlich wie im Hungerversuch. 

Merkwürdig sind die Verhältnisse im Reisversuch (Tabelle XI). 
Bei einer Zufuhr von 227 g Kohlehydrat sind nur 66,7 g verbrannt, 
also nur 9 g mehr als im Nüchternversuch. Die Eiweisszersetzung ist 
gleich wie im Hunger, dagegen ist der Fettumsatz gesteigert, von 35,9 g 
auf 48,5 g. 

Von dem zugeführten Kohlehydrat ist also in 12 Stunden nur der 
kleinste Teil verbrannt, der Rest offenbar aufgespeichert worden. Es 
wäre noch die Möglichkeit zu erwägen, ob ein Teil der Kohlehydrate 
schon in Fett umgewandelt wurde. Eine solche Umwandlung 
erscheint aber nicht sehr wahrscheinlich. . Denn sie würde bekanntlich 
den respiratorischen Quotienten erhöhen 2 ). Da aber bei uns der respira- 

1) v. Noordens Handbuch. Bd. I. S. 279. 

2) s. Magnus-Levy, v. Noordens Handbuch-, Bd. 1. S. 218. 
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torische Quotient 0,818 beträgt, so würde bei der Annahme einer Fett¬ 
bildung aus Kohlehydrat eine noch geringere Kohlehydratverbrennung 
resultieren, was doch höchst unwahrscheinlich ist. Dagegen wäre mit 
den Zahlen unseres Versuches die Annahme vereinbar, dass eine grössere 
Menge Kohlehydrat nur bis zu einem gewissen Grad abgebaut worden 
und dass sauerstoffarme Substanzen im Körper liegen geblieben 
wären. Aber erstens fehlen uns alle Anhaltspunkte dafür, dass diese 
Möglichkeit überhaupt vorkomme, und dann müsste sich doch eine der¬ 
artige zeitweise Ablagerung sauerstoffarmer Stoffe im Verlauf einer 
12stündigen Periode dadurch kennzeichnen, dass der respiratorische 
Quotient bestimmte Veränderungen in der einen oder anderen Richtung 
erleidet. Statt dessen sehen wir relativ geringfügige Schwankungen des 
respiratorischen Quotienten bald nach oben, bald nach unten. Freilich 
sind die respiratorischen Quotienten der einzelnen Perioden in unseren 
Versuchen nicht sehr genau. Aber auch in den Versuchen mit der 
Zuntzschen Methode [z. B. Magnus-Levy] 1 ), in denen die respirato¬ 
rischen Quotienten viel genauer sind, lässt sich nichts finden, was auf 
einen solchen stufenweisen Abbau der Kohlehydrate hinwiese. Wir 
kommen also zum Resultat, dass die Kohlehydratnahrung die Ver¬ 
brennung von Kohlehydraten gegenüber dem Hungerzustand kaum ge¬ 
steigert hat, sondern eher die Verbrennung von Fett. 

Ein ähnliches Ergebnis zeigt der letzte Versuch (s. Tabelle Xll). 
Bei einer Zufuhr von* 81g Eiweiss und 113 g Kohlehydrat sind nur 
41,5 g Kohlehydrate verbrannt, also weniger als im Nüchternversuch, 
dagegen ist die Zersetzung von Eiweiss auf das Doppelte des Hunger¬ 
umsatzes vermehrt, die des Fettes von 35,9 auf 55,6 g. Wenn wir uns 
auch bewusst sind, dass die Berechnung viele Fehlerquellen in sich 
schliesst, so können diese doch kaum so gross sein, dass das Resultat 
dadurch ganz verschleiert wird, sondern wir müssen annehmen, dass die 
Zufuhr von Eiweiss und Kohlehydrat den Fettumsatz gesteigert hat. 

In den beiden Versuchen mit Kohlehydraten hat die Zufuhr, 
obschon sie nicht von der Verbrennung des Zugeführten 
gefolgt war, dennoch die Wärmeproduktion gesteigert. Diese 
Tatsache, die besonders auch von Rubncr für Eiweiss und Fett fest¬ 
gestellt wurde, beweist, dass die spezifisch-dynamische Wirkung nichts 
mit der Verbrennung der Nahrungsstoffe direkt zu tun haben kann, und 
sie spricht dagegen, dass die spezifisch-dynamische Wirkung in der 
„überschüssigen“ Verbrennung eines Teiles der zugeführten Nahrungs¬ 
mittel bestehen könnte. Sonst könnte nicht die Eiweisszufuhr die Ver- 
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stickstofffreiem Material bestritten werden kann. Wir brauchen 
deshalb noch nicht die Darmdrüsenarbeit im Zuntz-Meringschen Sinne 
als Ursache dieses Energieverbrauches anzunehmen. Die Arbeitsleistung 
des Körpers ist mit der Verdauung und Resorption noch nicht beendet. 
Die abgebauten Nahrungsstoffe müssen in eine Form übergeführt werden, 
in der sie deponiert oder verbrannt werden können. Zu diesem Zweck 
müssen mancherlei Fermente gebildet werden, die Zellen der Depots 
haben Arbeit zu leisten. Was nun die Steigerung der Wärmeproduktion 
bedingt, lässt sich wohl kaum mit Sicherheit sagen. 

VII. Die Wasserdampfabgabe. 

Die zweistündlichen Werte der Wasserdampfabgabe sind in den 
Tabellen I—V eingetragen. Es geht aus ihnen hervor, dass die 
Schwankungen einigermassen parallel den Schwankungen des Gaswechsels 
verlaufen. Doch sind die Werte für die einzelnen Versuche nicht sehr 
genau. Einmal habe ich schon in der Wasserbestimmung der Kontroll- 
versuche Fehler bis über 5 pCt. festgestellt 1 ) und dann kommt hier da¬ 
zu noch die Retention von Wasser und Kleidung und Bett, die natürlich 
in den einzelnen Perioden ziemlich stark sein kann. Für die Gesamt¬ 
menge. des Wassers, das durch Lunge und Haut ausgeschieden wurde, 
fällt dieser zweite Fehler fort, da jedesmal die durch das Wasser be¬ 
dingte Gewichtszunahme der Betttücher, Kissen, Matratze und des 
Hemdes bestimmt wurde. Die Wassermengen betragen in den einzelnen 
Versuchen: 



Vers. I 

nüchtern 

Vers. II 

Eiweiss 

Vers. HI 

Fett 

Vers. IV 

Reis 

Vers. V 
Eiweiss + 
Reis 

Wasser in der Abstromluft . 

254 

285 

280 

286 

289 

„ » Hemd und Bett . 

78 

101 

36 

88 

201 

Gesamte Wasserabgabe durch 






Lungen und Haut . . . 

332 

386 

316 

374 

490 

Temperatur im Kasten . . . 

19,1° 

? 

18,7° 

17,8° 

17,40 


Die Wasserabgabe, die wir in unsem Versuchen gemessen haben, 
setzt sich zusammen aus der Wasserverdampfung in den Luftwegen 
und der Wasserabgabe durch die Haut. Die erste Komponente ist rein 
physikalisch bestimmt durch die Temperatur und Feuchtigkeit der In- 
spirationslult und die Grösse der Lungen Ventilation. Da die Temperaturen 
und die relative Feuchtigkeit in allen Versuchen ähnlich war, sind ihre 
Variationen in erster Linie abhängig von der Grösse der Lungen Ventilation, 
diese wiederum von der Intensität des Gaswechsels. Die zweite Komponente, 

1) Verhandl. d. naturforschenden Gesellsch. i. Basel. Bd. 19. S. 106. 
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die Wasserabgabe durch die Haut, stellt ein Mittel der Wärmeregulation 
dar und richtet sich, soviel wir wissen, in erster Linie nach der Wärme¬ 
produktion und der Temperatur und Feuchtigkeit der Luft. Es wäre 
aber auch denkbar, dass sie durch die Art der Ernährung beeinflusst 
würde. Wir bekommen am ehesten ein Bild über einen Einfluss der Er¬ 
nährung, wenn wir die Wärme, die durch Wasserverdampfung abgegeben 
wird, zur gesamten Wärmeproduktion in Beziehung setzen. 

Wir wissen aber nicht, wieviel von dem Wasser, das durch die 
Haut ausgeschieden wurde, wir zur Wärmeabgabe in direkte Beziehung 
setzen dürfen. Ein Teil des Wasserdampfes ist im Hemd und im Bett 
wieder absorbiert worden, daneben ist aber auch vielleicht Wasser dort 
zurückgeblieben, das von der Haut ausgeschieden, aber nicht verdunstet 
war, also nicht einfach als Wärmeverlust des Körpers gerechnet werden 
darf. Auch ohne dass Schweissabsonderung empfunden wird, ist eine 
solche Abgabe flüssigen Wassers möglich. Wir wollen deshalb zunächst 
nur den in der Abstromluft erschienenen Wasserdampf in Rechnung 
stellen. Wenn wir die durch Verdampfung von 1 g Wasser abgeführte 
Wärme mit rund 0,6 Cal. annchmen, erhalten wir: 


Wärmeproduktion 

Davon aus 

Wasscrverdampfung 


Kal. 

Kal. 

= pCt. 

Versuch I nüchtern . . . 

715 

153 

21,4 

„ II Eiweiss . . . 

912 

171 

18,75 

„ III Fett . . . . 

879 

168 

19,1 

„ IV Reis . . . . 

874 

172 

19,7 

„ V Reis -f- Eiweiss . 

963 

174 

18,1 

Mit Ausnahme des ersten 

Versuches, 

bei dem 

wohl die höhere 


Temperatur der Kammer die höhere Zahl bewirkt hat, ist der Anteil der 
Wasserverdampfung an der Wärmeproduktion anscheinend überall derselbe. 

Diese Berechnungsweise schliesst nun aber, wie erwähnt, einen 
Fehler in sich, dessen.Grösse sich unserer Schätzung entzieht. Wir können 
aber auch die Gesamtmenge des durch Lungen und Haut aus¬ 
geschiedenen Wassers, also einschliesslich des in Hemd und Bett 
gebliebenen, zur Wärmeproduktion in Beziehung setzen. Freilich enthält 
das Gesamtwasser auch solches Wasser, das nicht verdunstet ist, also 
nicht in gleichem Masse Wärme abführt wie der Wasserdampf. Wir 
können daher die Wärmeabgabe durch das Gesamtwasser nicht berechnen, 
sondern wir können nur feststellen, wieviel Gramm ausgeschiedenen 
Wassers auf eine Kalorie produzierter Wärme kommen. Wir erhalten dann 


Versuch I nüchtern . . . 

0,46 g 

Wasser 

pro 

i 

Kal. 

„ 11 Eiweiss . . . 

0,42 g 

n 

n 

i 

7) 

„ III Fett .... 

0,36 g 

» 

77 

i 

Ti 

„ IV Reis .... 

0,43 g 

V 

ri 

i 

rt 

„ V Reis + Eiweiss . 

0,51 g 

77 

7) 

i 

n 
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Für die Versuche II—IV sind die Zahlen also sehr ähnlich. Der 
höhere Wert des Nüchternversuches erklärt sich auch hier durch die 
wärmere Temperatur des Kastens. Im Reis-Eiweissversuch, in dem die 
Wärmeproduktion am stärksten gesteigert war, ist verhältnismässig mehr 
Wasser ausgeschieden worden. Das war zu erwarten, denn wir wissen, 
dass bei starker Erhöhung der Wärmeproduktion die Wasserausscheidung 
durch die Haut relativ stärker wächst, als die Wärmeproduktion. Da¬ 
gegen ist die Differenz zwischen dem gesamten durch Lunge und Haut 
abgegebenen Wasser und dem in der Abstromluft erschienenen Wasser¬ 
dampf auffallend. Der Wasserdampf ist prozentisch beinahe in gleichem 
Verhältnis gestiegen wie die Wärmeproduktion. Die gesamte Wasser¬ 
abgabe ist aber stärker vermehrt, ln Hemd und Bett war doppelt so¬ 
viel Wasser (201 g) als im Eiweissversuch, das Mehrfache der Menge, 
die in den andern Versuchen gefunden wurde. Das deutet darauf hin, 
dass nicht einfach mehr Wasserdampf durch das Bett absorbiert wurde, 
sondern dass auch flüssiges Wasser abgeschieden wurde, das nicht ver¬ 
dunstete. Das Gefühl von Schwitzen war freilich nicht vorhanden, aber 
die Ausscheidung flüssigen Wassers beginnt schon vor dem Auftreten 
tropfbaren Schweisses, die Wasserausscheidung schiesst schon früher 
„über das Ziel hinaus“ und liefert Wasser, das nicht mehr zur Ent¬ 
wurmung des Körpers dient. 


II. Teil. Versuche an Phthisikern. 

Die Steigerung der Oxydationsprozesse im Fieber ist schon in ver¬ 
schiedener Weise gedeutet worden. Zum Teil ist sie eine Folge der er¬ 
höhten Temperatur. Bei künstlicher Ueberhitzung steigt der Gaswechsel 
an, wie auch beim Menschen nachgewiesen wurde. 1 ) Aber die Steigerung 
der Oxydation im Fieber geht durchaus nicht immer parallel der 
Temperaturhöhe, ja, es gibt Fälle, in denen sie überhaupt fehlt. Die 
Vermehrung der Verbrennungsprozesse beruht also nicht allein auf der 
mit Temperaturerhöhung einhergehenden Reaktion des Organismus, sondern 
auch direkt auf der Infektion. Sie kommt auch beim Kaltblüter zustande 2 3 ), 
ja selbst bei infizierten Pflanzen 8 ). 

Eine Erklärung der Gaswechselsteigerung stellte Krehl 4 ) auf. Die 
Wärmeproduktion im Fieber ist ungefähr im gleichen Masse gesteigert 
wie die Eiweisszersetzung. Deshalb glaubte Krehl in dem Eiweiss- 

1) Siehe besonders Winternitz, Klin. Jahrb. Bd. 7. 1899. S. 299. 

2) Krehl und Soetbeer, Archiv für experiment. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 40. 
1897. S. 275. 

3) Pfeffer, Berichte der königl. sächsischen Gesellschaft der Wissenschaften. 
Bd. 48. S. 384. Böhm, Verhandlungen der zoologisch-botanischen Gesellschaft in 
Wien. Bd. 42. 1892. S. 47. 

4) Krehl und Matthes, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54. S. 501. 
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zerfall die Ursache für die Vermehrung der Oxydation suchen zu müssen. 
Das Eiweiss, das nicht in normaler Weise abgebaut würde, sollte nicht 
imstande sein, bei der Verbrennung Fett zu sparen, und dadurch sollte 
die Vermehrung der Verbrennung bedingt sein. Krehl ist später selbst 
von dieser Anschauung zurückgekommen, namentlich, da die Grundlage 
der Theorie, das konstante Auftreten von Albumosuric im Fieber, das 
eben auf abnorme Zersetzung des Eiweisses hindeutete, durch Arbeiten 
aus seinem eigenen Laboratorium *) wieder in Frage gestellt wurde. Die 
Erhöhung der Wärmeproduktion ist auch gar nicht allein auf Eiweiss¬ 
zerfall, sondern auch auf vermehrten Kohlehydratverbrauch 1 2 ), bisweilen 
sogar zum Teil auf gesteigerte Fettzersetzung 3 ) zurückzuführen. Jeden¬ 
falls ist aber der Gedanke sehr einleuchtend, dass die Stoffwechsel¬ 
störungen im Fieber und die dadurch bedingte Erhöhung des Energie¬ 
verbrauchs durch spezifische Einwirkungen der Infektion auf den Abbau 
einzelner Substanzen bedingt sein könne. 

Wir können erst dann einen besseren Einblick in die Störungen des 
Energieverbrauches im Fieber und seine Ursachen gewinnen, wenn der 
Gaswechsel in möglichst vielen Fällen und unter variierten 
Bedingungen untersucht wird. 

Zunächst müssen möglichst verschiedene Infektionen untersucht 
werden. Für den Eiweisszerfall hat neuerdings Loening 4 ) gezeigt, dass 
er nicht von der Temperaturerhöhung als solcher, sondern von der Aetio- 
logie des Fiebers abhängig ist. Wenn auch seine Stickstoffbilanzen nicht 
richtig sind, weil die Kotanalysen fehlen, so dass die Stickstoffverluste 
viel zu klein erscheinen, so geht doch aus der Arbeit unzweideutig 
hervor, dass der Eiweisszerfali bei den einzelnen untersuchten Krank¬ 
heiten ganz verschiedene Grade erreicht. Für den Gaswechsel ist 
natürlich das gleiche Resultat zu erwarten. 

Ausser ätiologisch verschiedenen Fiebern müssen wir aber auch 
verschiedene Grade der Infektion untersuchen. Am besten werden 
wir einen Einblick in das Wesen der infektiösen Stoffwechselveränderungen 
bekommen, wenn wir nicht nur fiebernde, sondern auch fieberlose 
Kranke, die an einer Infektionskrankheit leiden, untersuchen. 

Besonders günstig liegen die Verhältnisse bei der Lungentuber¬ 
kulose. Hier fanden wir die verschiedensten Grade von Fieber. Wir 
finden aber auch Patienten, die gar nicht oder nur sehr wenig fiebern 
und doch, soweit man aus der klinischen Beobachtung schliessen kann, 
einen erhöhten Energieverbrauch aufweisen. 

1) Dietschy, Die Albumosnrie im Fieber. Inaug.-Diss. Basel 1906. 

2) Siehe Kraus, v. Noordens Handb. d. Pathol. d. Stoffwechsels. 2. Aull. 
Bd. 1. S. 630. 

3) Staehelin, Ueber Stoffwechsel und Energieverbrauch bei der Surra-Er- 
krankung. Arch. f. Hyg. Bd. 49. S. 47; Kraus a. a. 0. S. 627. 

4) Loening, Klin. Jahrb. Bd. 13. 1907. 
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So habe ich in der medizinischen Klinik zu Basel einen 23jährigen 
Patienten beobachtet, der an einer chronischen Phthise mit niedrigen 
Temperaturen (morgens 36,6 bis 37,2, abends 37,2 bis 37,7) litt und 
trotz auffallend guter Nahrungsaufnahme nicht an Gewicht zunahm. Ich 
liess deshalb die Nahrung an zwei aufeinanderfolgenden Tagen abwägen 
und berechnete ihren Brennwert auf Grund vielfacher vorliegender 
Analysen von Spitalspeisen. Er betrug an einem Tag 2730, am nächsten 
2650 Kal. Der Patient wog aber nur 46 kg, so dass die Zufuhr den 
hohen Wert von 57,6 und 59,3 Kal. pro kg erreicht. Der Patient war 
bettlägerig. Wir hätten also bei normalem Energiebedürfnis ungefähr 
1600 bis 1700 Kal. = 35 bis 40 Kal. pro kg als Erhaltungsdiät anzu¬ 
nehmen 1 ), also bei der reichlichen Nahrungsaufnahme einen erheblichen 
Ansatz erwarten sollen. Statt dessen blieb das Körpergewicht während 
der dreiwöchigen Beobachtung konstant. 

Freilich ist noch als umsatzsteigernd eine Vermehrung der Atem¬ 
tätigkeit zu berücksichtigen, (der Husten war so gering, dass er nicht 
in Betracht fällt), doch war sie nicht erheblich, da die Respirations¬ 
frequenz durchschnittlich 28 Atemzüge pro Minute betrug. Die Ventilation 
kann also nicht bedeutend vermehrt gewesen sein, und da die Ver¬ 
mehrung um einen Liter pro Minute den Sauerstoffverbrauch sicher nicht 
mehr als etwa 10 ccm pro Minute 2 ), den Energieverbrauch sicher nicht 
mehr als etwa 70 Kal. pro 24 Stunden vermehrt, so bleibt uns immer 
noch eine Vermehrung der Zufuhr um die Hälfte des Bedarfs. 

Wir haben also trotz einer Nahrungsaufnahme, die den normalen 
Bedarf um die Hälfte überschritt, keine Gewichtszunahme. Aehnliche 
Fälle finden sich nun auch bei genauer Durchsicht in der Literatur 8 ). 

So betrug in einem fieberlosen Fall Blumenfelds 4 ) in der Zeit 
vom 7. bis 23. Februar die Kalorienzufuhr 47 bis 56 Kal. pro kg, und 
doch stieg das Körpergewicht trotz Bettlägerigkeit nicht (56,15, 55,71, 
56,30, 56,24 kg). 

Auch die Gaswechseluntersuchungen der Literatur weisen einzelne 
Versuche auf, in denen bei fehlendem Fieber der Gaswechsel im ruhenden 
nüchternen Zustand entschieden erhöht ist. So ein Fall von Speck 5 ), 
in dem ein fieberloser 86,6 kg schwerer Phthisiker 7,37 g C0 2 pro 
Minute und kg ausschied und 6,49 ccm Sauerstoff verbrauchte, einen 
Monat später, 90,2 kg schwer, 6,04 ccm 0 2 pro Min. und kg. Ricthus 6 ) 

1) Magnus-Levy, v. Noordens Handbuch. Bd. I. S. 293. 

2) vgl. Jaquet, Ergebnisse der Physiologie. 2Jahrg. 1903. Biochemie, S. 503. 

3) Die Literatur ist sehr ausführlich und fast vollständig zusamraongestellt von 
May, Kap. Stoffwechsel in: Ott, Chemische Pathologie der Tuberkulose. Berlin 1903. 

4) Blumenfeld, Ueber die diätetische Verwendung der Fette bei Lungen¬ 
tuberkulose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 28. 

5) Speck, Physiologie des menschlichen Atmens. 1892. Versuch 283 und 299. 

6) Riethus, Beobachtungen über den Gaswechsel kranker Menschen. Arohiv 
f. exp. Path. u. Pharm., Bd. 44. 
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fand bei 37,2° einen Sauerstoffverbraoeh von 6,2 und 5,9 ccm pro kg 
und Minute. Auch bei Kraus und Chvostck 1 ) zeigt ein Patient bei 
36,8° (Li.) einen auffallend hohen Sauerstoffverbrauch. Auch Quin- 
quaud 2 ) fand bei normaler Temperatur (freilich im hektischen Stadium) 
abnorm hohe Werte für die Kohlensäureausscheidung. Einen besseren 
Einblick in den Energieverbrauch der Phthisiker können wir aber erst 
erwarten, wenn nicht nur der Grundumsatz bekannt ist, sondern 
auch das Steigen des Gaswechsels unter dem Einfluss ver¬ 
schiedener Faktoren. Der Tagesumsatz hängt nicht nur vom Grund¬ 
umsatz ab, sondern er setzt sich zusammen aus diesem und dem 
„Leistungszuwachs“ (Magnus-Levy). Zum grösseren Teil wird dieser 
bedingt durch die Muskeltätigkeit, zu einem kleineren durch die Auf¬ 
nahme und Verarbeitung der Nahrung. Die Untersuchung dieses 
Anteiles ist aber aus dem Grunde besonders wichtig, weil ja der Grund¬ 
umsatz des ernährten Menschen aus der Verbrennung der Nahrung be¬ 
stritten wird und eine Steigerung des Grundumsatzes beim Kranken eine 
vermehrte Verbrennung von Nahrungssubstanzen voraussetzt. Endlich 
haben wir von der Möglichkeit gesprochen, dass die Verbrennung der 
einzelnen Substanzen durch die Infektion in spezifischer Weise alteriert 
sein könnte. Eine solche Veränderung können wir aber nur durch 
Untersuchung des Gaswechsels bei der Nahrungsaufnahme erkennen. 

Gas wechselversuche nach Nahrungsaufnahme sind bisher 
meines Wissens weder beim fiebernden noch beim fieberloscn Infektions¬ 
kranken angestellt worden. Schwenkenbecher und Tuteur 3 ) haben 
einen Teil der Reaktion nach Nahrungsaufnahme, die Wasserabgabe durch 
die Haut, bei Typhuskranken untersucht und die Vermutung ausge¬ 
sprochen 4 ), die gleiche Nahrung bewirke bei Fiebernden eine relativ 
geringere Steigerung der Wärmebildung als beim Gesunden. Es muss 
aber darauf hingewiesen werden, dass die Versuchsresultate, mit denen 
Schwenkenbecher und Tuteur ihre Vermutungen in Einklang bringen, 
eher gegen diese sprechen. Sie fanden, dass die Vermehrung der 
Schweisssekretion beim Typhuskranken nach der Mahlzeit im Mittel 
22 g = 49 pCt., beim Gesunden 17 g = 55 pCt. betrug. Sie glauben 
nun, das Hauptgewicht auf die prozentische Veränderung legen zu 
müssen und vermuten dementsprechend beim Fiebernden eine geringere 
Steigerung der Wärmeproduktion durch die Nahrung als beim Gesunden. 


1) Kraus und Chvostek, Uober den respiratorischen Gaswochsei im Fieber¬ 
anfall nach Tuberkulininjektion. Wiener klin. Wochenschr. 1891. S. 104, 127. 

2) Quinquaud, Sur les phdnomenes chimiques de la respiration chez les 
tuberculeux. Comptes rendus de la socidte de biologie. Bd. 41. 1889. p. 587. 

3) Schwenkenbechor u. Tuteur, Wie reagiert der lieberndc Mensch auf 
eine willkürliche Steigerung seiner Wärmebildung? Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 
Bd. 57. S. 285. 

4) a. a. 0. S. 293, 304. 
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Wir dürfen aber die Wirkung der Nahrungsaufnahme auf die Wärme¬ 
produktion nicht nur in Beziehung zur Nüchternproduktion setzen, also 
nicht die prozentische Zunahme betrachten, sondern wir müssen die 
absolute Zunahme durch die gleiche Nahrung beim Gosunden und 
beim Kranken vergleichen. Wenn die Nüchternzersetzung erhöht ist, 
kann eine vermehrte Steigerung nach Nahrungsaufnahme eine gleiche 
oder geringere prozentische Steigerung ergeben als beim Gesunden. Wäre 
die Wirkung der Wärmeproduktion auf die Schweisssekretion beim 
Kranken gleich wie beim Gesunden, so würde man aus den Zahlen von 
Schwenkenbecher und Tutour eher auf eine vermehrte Wirkung 
der Nahrungsaufnahme bei Typhuskranken schliessen müssen. Da aber 
diese Voraussetzung nichts weniger als bewiesen ist, lassen die 
Schwenken becherschen Zahlen kein Urteil über die Wärmeproduktion zu. 

Da also noch keinerlei Versuche über die Wirkung der Nahrungs¬ 
aufnahme bei Infektionskranken auf den Gaswechsel vorliegen, möchte 
ich mir erlauben, Versuche, deren Resultate ich schon 1907 am Kon¬ 
gress für innere Medizin mitgeteilt habe 1 ), hier ausführlich zu besprechen, 
obschon ihre Zahl recht spärlich ist. Bis zur Gewinnung weiteren 
Materials glaube ich nicht warten zu sollen, da bis dahin noch längere 
Zeit verstreichen kann. 

Ich habe, um die Wirkung der Infektion möglichst rein, ohne 
Komplikation durch die erhöhte Temperatur erkennen zu können, 
Phthisiker mit normaler oder kaum erhöhter Temperatur aus¬ 
gewählt und bei ihnen den Gaswcchsel 12 Stunden lang nach der 
Mahlzeit untersucht. 

Die Versuche sind in genau gleicher Weise ausgeführt wie die im 
ersten Teil der Arbeit mitgeteilten Versuche am Gesunden, die ja nur 
als Kontrollversuche angestellt waren. Ich kann daher in Bezug auf 
alle Einzelheiten auf jene Abhandlung verweisen und möchte hier nur 
noch weniges beifügen. Da die Wirkung der Nahrungsstoffe untersucht 
werden sollte, war es nötig, diese in möglichst reinem Zustande 
und in möglichst grosser Menge auf einmal zu verabreichen. Des¬ 
halb wurden zwei Versuche an zwei Patienten mit einer Nahrung an¬ 
gestellt, die etwa 75 g Eiweiss, 6 bzw. 25 g Kohlehydrat und 25 g Fett 
enthielt, ausserdem an einem der beiden Patienten ein Versuch mit etwa 
227 g Kohlehydrat, denen etwa 32 g Eiweiss und 18 g Fett beigemengt 
waren. 


1) Verhandlungen des 24. Kongresses für innere Medizin, Wiesbaden 1907, 
S. 174. 

Die kleinen Abweichungen in den Werten der Wärmeproduktion gegenüber den 
dort mitgeteilten Zahlen beruhen darauf, dass ich mioh nach der vorläufigen Mit¬ 
teilung bei der genauen Durcharbeitung der Versuche genötigt sah, die Wärme¬ 
produktion nicht mit Hilfe der Zuntzschen Standardzahlen zu berechnen, sondern 
die Zahlen selbst zu bestimmen, wie im ersten Teil der Arbeit ausgeführt wurde. 
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Alle Versuche fanden ina Jaquetschen Respirationsapparat der 
Basler medizinischen Klinik statt. Die Patienten hielten sich 13 Stunden 
im Apparat auf. ln der ersten Stunde wurde keine Luftprobe aus dem 
Abstrom entnommen, nachher von je 2 Stunden eine Probe. Sämtliche 
Versuche wurden nachts angestellt, um möglichste Körperruhe zu erzielen. 
Beide Patienten schliefen fast die ganze Nacht und verhielten sich in 
der schlaflosen Zeit sehr ruhig, wenn auch vielleicht nicht ganz so ruhig, 
wie ich in den Selbstversuchen. 

Ich hatte erwartet, dass am Schluss des 12 ständigen Versuches die 
Steigerung des Gaswechsels nach der Nahrungsaufnahme abgeklungen 
sei, dass in der letzten Periode der „Nüchternwert“ erreicht sei. Das 
ist aber, wie aus den Selbstversuchen hervorgeht, nach so reichlichen 
Mahlzeiten nicht der Fall. Leider wurden die Selbstversuche erst später 
berechnet, sodass ich, als mir diese Tatsache bekannt wurde, keinen 
Nüchtern versuch an Patient W. mehr vornehmen konnte. Von Pat. R. 
lag dagegen glücklicherweise ein solcher vor. Bei R. kommt also der 
Einfluss der Nahrung klarer zum Ausdruck als bei W., bei dem die 
Deutung der Versuche schwieriger ist. 

Versuch mit Kohlehydratnahrung. 

Mit Kohlehydratnahrung wurde ein Versuch an dem Patienten W. 
angestellt, einem 24jährigen Schuster von 162 cm Körperlänge und 
52,6 kg Gewicht 1 ), der an einer chronischen Lungen- und Kehlkopftuber¬ 
kulose litt. 

Aus der Krankengeschichte ist folgendes zu erwähnen. Pat. war 
mit 19 Jahren an Husten, Auswurf, Körpergewichtsabnahme und Nacht- 
schweissen erkrankt, war dann 1901 4 Monate lang in Davos (Basler 
Volkssanatorium) gewesen und hatte sich nach der Rückkehr gesund ge¬ 
fühlt. Bald war aber Heiserkeit eingetreten und hatte allmählich zuge¬ 
nommen. 14 Tage vor dem ersten Spitaleintritt mussten tuberkulöse 
Drüsen an der rechten Halsseite entfernt werden. 

2. August 1905 bis 3. März 1906 erster Aufenthalt in der Basler 
medizinischen Klinik. Beim Eintritt über beiden Spitzen Bronchialatmen, 
über beiden Oberlappen Rasselgeräusche, vorn beiderseits bis 3. Rippe, 
hinten links bis 5., hinten rechts bis 6. Dorsalfortsatz. An der Hinter¬ 
wand des Kehlkopfeingangs Geschwüre in infiltrierter Umgebung. Im 
Auswurf Tuberkelbazillen. Während des ganzen Spitalaufenthaltes kein 
Fieber, bedeutende Besserung der Lungensymptome, beim Austritt keine 
Rasselgeräusche mehr. 

Pat. kam sofort nach dem Austritt wieder nach Davos, erholte sich 
dort gut, nahm aber nur 1 kg an Gewicht zu. Nach seiner Rückkehr 
am 5. September 1906 versuchte er zu arbeiten, aber sofort stellte sich 

1) Die Zahl 56,2, die in den Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin 
1907, S. 176 angegeben ist, beruht auf einem Druckfehler. 
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Husten und Blutspucken ein, sodass Pat. am 18. September wieder das 
Spital aufsuchte. 

Hier wurde beim Eintritt nur verschärftes Atmen über beiden Lungen¬ 
spitzen konstatiert, keine Rasselgeräusche. Allmählich verschlimmerte 
sich aber der Zustand, und zur Zeit der Stoffwechsel versuche bestand 
über der rechten Spitze Bronchialatraen, hinten rechts oben bis zum 
Angulus scapulae Rasselgeräusche, links oben Rasselgeräusche, die vorn 
bis zur dritten Rippe und bis Mitte der Scapula herabreichten. Am 
rechten Stimmband tuberkulöses Geschwür, an der hinteren Larynxwand 
Infiltration. Die Temperatur schwankte morgens zwischen 35,9 und 36,4 
abends meist zwischen 36,9 und 37,4, selten stieg sie höher, bis 
höchstens 37,8. Vor Beginn des Kohlehydratversuches am 5. Dezember 
wurde abends 37,3, am folgenden Morgen nach Schluss des Versuches 
36,3 gemessen. 

Am 15. Dezember 1906 genoss Pat. um 12 Uhr eine mässig reich¬ 
liche Mittagsmahlzeit, um 3 Uhr eine Tasse Kaffee mit Milch, um 7 Uhr 
verzehrte er einen Reisbrei, der aus 187 g Reis, 468 ccm Milch und 
47,6 g Zucker hergestellt war und 213 g Kohlehydrate, 30 g Eiweiss 
und 17 g Fett enthielt. Von 8 Uhr abends bis zum folgenden Morgen 
8 Uhr wurden die Luftproben entnommen und die Kohlensäureausscheidung 
und der Sauerstoffverbrauch bestimmt. Die Resultate sind folgende: 

Tabelle XIII. 


Patient W., 15. auf 16. Dezember 1906, Gaswechsel nach Kohlehydratnahrung. 


Zeit 

C0 2 -Aus¬ 
scheidung 

g ! 

0*-Verbrauch 

g 


Wasserdampf 

g 

8—10 

59,12 

48,33 

0,892 

51,8 

10—12 

45,15 

38,14 

0,868 

49,7 

12— 2 

42,82 

32,23 

0,969 

55,7 

2— 4 

39,70 

31,99 

0,907 

44,2 

4- 6 

42,09 

34,61 

0,887 

44,2 

6- 8 

46,06 

38,51 

0,858 

43,8 

Total . . 

275,03 

223,81 

— 

289,4 


Vergleicht man diese Tabelle mit dem entsprechenden Selbstversuch 
(Teil I der Arbeit, Tabelle IV, S. 211), so springt der ähnliche Verlauf der 
Kohlensäureproduktion und des Sauerstoffverbrauchs in die Augen. In 
beiden Fällen anfangs am höchsten, fallen die Zweistundenwerte in den 
ersten 6 Stunden rasch ab um dann noch relativ geringe Schwankungen 
zu zeigen. Der respiratorische Quotient zeigt etwas regelmässigere Ver¬ 
änderungen als im Selbstversuch, er ist in der fünften und sechsten 
Stunde am höchsten und sinkt dann langsam. 

Die Gesamtkohlensäureausscheidung ist fast so gross wie im Selbst¬ 
versuch, der Sauerstoffverbrauch dagegen ziemlich viel geringer, dement- 
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sprechend ist auch der respiratorische Quotient im Ganzen höher. 

Die Berechnung der Stoffzersetzung und Wärmeproduktion erfolgte 
in der gleichen Weise und mit denselben Relationszahlen wie im Selbst¬ 
versuch (s. I. Teil der Arbeit, S. 216). Die Stickstoffausscheidung betrag 
während der 12 Stunden des Versuches 3,96 g. 


Tabelle XIV. 

Stoflzersetzung und Wärmeproduktion bei Pat. W., 15. auf 16. Dezember 1906. 
(Nach Kohlehydratnabrung). 



Es sind also nur halb soviel Kohlehydrate verbrannt worden als in 
der Nahrung enthalten waren (213 g), dagegen ungefähr ebensoviel 
Eiweiss und Fett. Im Vergleich zum Sei bst versuch, der mit der gleichen 
Nahrung angestellt wurde, ist die Kohlehydratverbrennung dagegen grösser: 

Verbrannt: Pat. W. Selbstversuch 

Eiweiss . . . 24,31 33,28 

Fett . . . . 23,19 48,54 

Kohlehydrat. . 109,10 66,72 

Man ist versucht, für die Steigerung der Kohlehydratverbrennung 
die Infektion verantwortlich zu machen. Wissen wir doch aus den 
Untersuchungen von May 1 ) und von Hirsch, Müller und Rolly 2 3 * ), dass 
im Fieber das Glykogen rasch schwindet. Auch aus einem Versuch 
Benedicts 8 ) geht deutlich die vermehrte Kohlehydratverbrennung (neben 
gesteigertem Fettumsatz) im Fieber hervor. Es ist aber wahrscheinlicher, 
dass die Differenz im Ernährungszustand diesen Unterschied verursacht 
hat. W. war bedeutend fettärmer als ich, bei gleicher Grösse wog er 
13,6 kg weniger, ausserdem hatte er am 15. Dezember vor Beginn des 
Versuches mehr Nahrung zu sich genommen als ich am entsprechenden 
Tag, hatte also vielleicht einen grösseren Kohlehydratvorrat im Körper 
als ich. 

Die Wärmeproduktion berechnet sich bei W. etwas niedriger als bei 
mir, 776 Kal. gegen 874. Zur Beurteilung dieser Zahlen ist die Berück¬ 
sichtigung von Grösse und Körpergewicht der Versuchspersonen not- 

1) May, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 30. S. 1. 

2) Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 75. S. 264fT. 

3) Benedict, The inlluence of inanition on metabolism. Carnegie Institution 

of Washington Publ. No. 77. 1907. Versuch 70. 
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wendig. Beide waren gleich gross, das Gewicht betrug bei W. 52,6 kg, 
bei mir 66,2. Auf 1 kg Gewicht berechnet ergibt das bei W. 14,7 KaL 
in 12 Stunden = 1,23 Kal. pro Kilogramm und Stunde, bei mir 13,2 Kal. 
in 24 Stunden = 1,10 Kal. pro Kilogramm und Stunde. Der Energie¬ 
verbrauch ist also beim mageren Patienten im ganzen geringer, auf die 
Gewichtseinheit bezogen aber grösser als beim gleich grossen fetteren 
Gesunden. Dieses Verhältnis hätten wir auch beim Vergleich zweier 
Gesunder von entsprechender Konstitution zu erwarten. Wir sind also 
nicht berechtigt, in diesem Versuch irgend einen Einfluss der 
Krankheit zu erblicken, sondern wir müssen annehmen, dass der 
Gaswechsel des Patienten W. nach Kohlehydratnahrung keine Ab¬ 
weichung von der Norm zeigt. 

Versuche mit Eiweissnahrung. 

Mit Eiweissnahrung wurden 2 Versuche angestellt, der eine davon 
am gleichen Patienten wie der Kohlehydratversucb, der zweite an einem 
anderen Kranken. 

Pat. W. verzehrte am 13. Dezember 1906 abends unmittelbar vor 
Beginn des Versuches eine Suppe, die aus 28 g Roborat und 28 ccm 
„Fleischsaft Puro“ hergestellt war, 200 g Fleisch (mit Butter gebraten) 
und 50 g Brot, also etwa 76 g Eiweiss, 25 g Fett, und 25 g Kohle¬ 
hydrate. Im Laufe des 13. Dezember hatte er am Morgen ein Früh¬ 
stück, um 12 Uhr eine kleine Mittagsmahlzeit und nachmittags 3 Uhr 
eine Tasse Kaffee mit Milch verzehrt. Um 7 Uhr begann der Versuch, 
von 8 Uhr wurden die Luftproben gesammelt. Die Körpertemperatur 
betrug am 13. Dezember abends 37,6, am 14. Dezember früh 36,2. 

Die Untersuchung des Gas Wechsels ergab folgendes: 


Tabelle XV. 

Patient W., 13. auf 14. Dezember 1906, Gaswecbsel nach Eiweissnahrung. 


Zeit 

C0 2 -Aus¬ 
scheidung 

g 

0 2 -Verbrauch 

g 

Respir. Quot. 

Wasserdampf 

g 

8—10 

55,83 

49,28 

0,826 

43,4 

10-12 

52,08 

44,91 

0,845 

40,7 

12— 2 

47,28 

40,92 

0,861 

39,0 

2— 4 

42,84 

36,45 

0,857 

42,2 

4— 6 

40,65 

36,12 

0,821 

40,3 

6— 8 

42,98 

38,20 

0,821 

40,8 

Total . . 

281,56 

245,88 

— 

246,4 


Gegenüber dem Selbstversuch (siehe S. 210) zeigt sich hier 
ein Unterschied, in dem bei W. Kohlensäureausscheidung und Sauer¬ 
stoffverbrauch anfangs hoch sind, dann schon von der 2. Periode an 

16* 
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langsam heruntergehen, während sie bei mir 6 Stunden lang hoch waren, 
dann rasch abfielen. 

Bei der Berechnung der Stoffzersetzung und Wärmeproduktion 
begegnen wir der Schwierigkeit, dass wir nicht wissen, ob während der 
Versuchszeit soviel Eiweiss verbrannt wurde, wie es der Stickstoffaus¬ 
scheidung im Harn in der gleichen Periode entspricht. Es wurden im 
ganzen 9,23 g N ausgeschieden, aber ein Teil davon ist sicher auf 
Rechnung der vorhergehenden Mittags- und Vespermahlzeit zu setzen, 
dafür kann ein Teil des N, der auf die Eiweissnahrung zu beziehen 
wäre, erst nach Beendigung des Versuches zur Ausscheidung gelangt 
sein, ln den Selbstversuchen war es gelungen, durch Untersuchung der 
Ausscheidung vor und nach dem Versuch wahrscheinlich zu machen, 
dass der auf diese Weise bedingte Fehler nicht so erheblich sein kann. 
Im Versuch an Pat. W. wurden keine derartigen Untersuchungen an¬ 
gestellt. Die Berechnung der verbrannten Substanzmengen ist daher 
unsicher, dagegen macht ein etwa vorhandener Fehler für die Beurteilung 
der Wärmeproduktion sozusagen nichts aus. Selbst wenn wir annehmen, 
es wäre doppelt soviel Eiweiss verbrannt, so beträgt der Unterschied in 
der berechneten Wärmeproduktion nur 11 Kal. 

Unter der Annahme, es sei Eiweiss entsprechend 9,23 g N zersetzt 
worden, erhalten wir 

Tabelle XVI. 


Patient W\, 13. auf 14. Dezember 1906, Stofifzersetzung und Wärmeproduktion nach 

Eiweissnahrung. 


Zersetzte Substanz 

00,-Prod. 

g 

0 2 -Kons. 

g 

Wärmeprod. 

Kal. 

Eiweiss. 56,67 g 

Fett. 37,03 g 

Kohlehydrate. 62,93 g 

75,13 

103,92 

102,51 

64,43 

106,93 

74,52 

230.7 

350,4 

263,2 

— 

281,56 

245,88 

844,3 


Vergleichen wir diese Wärmeproduktion mit der nach Kohlehydrat¬ 
nahrung, so erhalten wir bei Eiweiss ein Plus von 844—776 = 78 Kal., 
in den Selbst versuchen dagegen betrug das Plus nur 36,8 Kal. Die 
Differenz ist nicht gross genug, um daraus einen Schluss zu 
ziehen. 

Leichter zu beurteilen ist der Versuch an Pat. R., einem 
33 jährigen Arbeiter, der an einer fieberlosen Lungentuberkulose litt. Er 
war 175 cm lang, 70 kg schwer (ohne Kleider). 

Aus der Krankengeschichte ist folgendes zu erwähnen: 1903 
Brustfellentzündung. Seit Anfang 1906 Husten, viel Auswurf, Gewichts¬ 
abnahme. Vom 8. Mai bis 23. Juni 1906 in der Basler Medizinischen 
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Klinik wegen beiderseitiger Spitzenaffektion, gebessert (ohne Husten) 
nach der Erhohlungsstation entlassen, dort trat wieder Husten auf, vom 
25. Juli an blutiger Auswurf. 

Am 28. Juli wieder in die medizinische Klinik aufgenommen. Ueber 
der rechten Spitze loichte Dämpfung, über beiden Spitzen verschärftes 
Atmen, spärliche trockene Nebengeräusche. Sputum enthält Tuberkel¬ 
bazillen. 

Temperatur dauernd unter 37. Am 27. August Hämoptoe, Temperatur 
am 28. und 29. abends 38,3, dann rasch fallend, vom 12. September 
an nur noch viermal Abendtemperaturen von 37,0 und 37,1, sonst 
immer unter 37, am Abend vor der Versuchsnacht 36,7, am folgenden 
Morgen 36,0. Lungenstatus zur Zeit des Stoffwechselversuches gleich wie 
am 28. Juli. 

Am 13. Dezember 1906 abends 6 Uhr verzehrte der Pat. im 
Apparat eine Suppe aus 30 g Roborat und 30 g Puro, ausserdem 200 g 
Fleisch (mit Butter gebraten) und 50 g Apfelmus, also etwa 75 g Eiweiss, 
25 g Fett und 6 g Kohlehydrat. Um 7 Uhr begannen die Ablesungen 
und die Entnahme der Luftproben. Während des Versuchs schlief Pat. 
fast immer und verhielt sich sehr ruhig. Die erhaltenen Zahlen sind 
folgende: 


Tabelle XVII. 

Patient R., 14. auf 15. November 1906, Gaswecbsel nach Eiweissnabrung. 


Zeit 

CO* -Aus¬ 
scheidung 

g 

0 2 -Verbrauch 

g 

Respir. Quot. 

Wasserdampf 

g 

7— 9 

76,46 

65.29 

0,854 

43,2 

9—11 

66,39 

57,31 

0,845 

38,8 

11— 1 

71,66 

64,28 

0,813 

46,7 

1— 3 

62,55 

58,01 

0,788 

33,5 

3- 5 

52,12 

48,40 

0,785 

39,7 

5— 7 

55,98 

50,07 

0,815 

39,3 

Total . . 

385,11 

343,36 

— 

241,0 


Hier verläuft also Kohlensäureausscheidung und Sauerstoffverbrauch 
nicht wie bei Pat. W. sondern wie im Selbstversuch. Dagegen sind 
alle Zahlen höher als bei mir. 

Auch die Wärmeproduktion ist grösser. Ihre Berechnung geschah 
auf Grund des Befundes von 7,18 g im Ham. Diese Zahl ist klein 
(9,36 im entsprechenden Versuch bei mir, 9,32 bei Pat. W.), R. scheint 
sich aber in einer Periode des N-Ansatzes befunden zu haben, denn die 
gesamte Tagesausscheidung betrug nur wenig über 10 g, in den folgenden 
24 Stunden trotz ziemlich reichlicher Eiweisszufuhr nur 9,7 g. 
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Tabelle XVIII. 

Patient R., 14. auf 15. November 1906, Wärmeproduktion nach Eiweissnahrung. 


Zersetzte Substanz 

CO,-Prod. 

8 

0 2 -Kons. 

8 

Wärmeprod. 

Kal. 

Eiweiss. 44,08 g 

Fett. 65,78 g 

Kohlehydrate. 87,22 g 

68,44 

184,59 

142,08 

50,12 

189,95 

108,29 

179,5 

622,4 

864,8 

— 

885,11 

848,86 

1166,7 


Bei diesem Patienten können wir nun den Einfluss der Eiweiss¬ 
nahrung auf Gas Wechsel und Energieverbrauch besser beurteilen als bei 
Pat. W., da auch ein Nüchternversuch, der sich auf 6 Stunden 
erstreckt, vorliegt. Deshalb mögen vor der Diskussion der Resultate 
zuerst die Zahlen des Nüchternversuches mitgeteilt werden, Dieser fand 
vom 13. November abends 11 Uhr bis zum 17. November früh fünt Uhr 
statt, nachdem Pat. zum letzten Mal 3 Uhr nachmittags etwas genossen 
hatte (eine Tasse Milchkaffee). 


Tabelle XIX. 


Patient R., 13. auf 14. November, Gaswechsel nüchtern. 


Zeit 

CO,-Aus¬ 
scheidung 

g 

0 2 -Verbrauch 

g 

Respir. Quot. 

Wasserdampf 

g 

11—1 

44,73 

44,64 

0,731 

38,8 

1—3 

40,17 

38,23 

0,766 

85,3 

3-5 

51,14 

47,73 

0,781 

88,2 

Total . . 

136,04 

130,60 

_ 

82,3 

auf 12 Std. ber. . 

272,08 

261,20 

— 

164,6 


Tabelle XX. 

Patient R., 13. auf 14. November 1906, Stoffzersetzung und Wärmeproduktion nüchtern, 

auf 12 Stunden berechnet. 


Zersetzte Substanz 

C0 2 -Prod. 

g 

0 2 -Kons. 

g 

Wärmeprod. 

Kal. 

Eiweiss. 27,02 g 

Fett. 69,30 g 

Kohlehydrate. 25,65 g 

35,82 

194,47 

41,79 

30,71 

200,11 

30,38 

107,5 

693,0 

107,8 

— 

272,08 

261,20 

907,8 


Die Eohlehydratverbrennung ist sehr gering, der Kohlehydratvorrat 
des Körpers also wahrscheinlich nicht gross, wir können daher annehmen, 
dass der „Nüchternzustand“ annähernd erreicht sei. 
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Die Wärmepsoduktion berechnet sich auf 907,8 Kal. oder 12,97 Kal. 
pro Kilo = 1,08 Kal. pro kg und Stunde. Diese Zahl ist jedenfalls 
höher als bei mir (0,85 Kal. pro kg und Stunde), aber für einen Mann 
von 175 cm Länge und 70 kg Gewicht nicht zu hoch. Benedict 1 ) fand 
für Männer von ähnlicher Grösse und ähnlichem Gewicht pro kg und 
Minute während Bettruhe: 



Länge 

Gewicht 

Kal. pro kg 
und Min. 

Versuch 80 C. R. Y. 

. . 169,8 cm 

69,5 kg 

0,0196—0,0204 

Versuch 82 H. C. K. . 

. . 181,2 „ 

72 „ 

0,0182—0,0208 

Versuch 85 N. N. P. 

• • 177,1 „ 

67,6 „ 

0,0197—0,0217 

unser Fall: Pat. R. . . 

. . 175 „ 

70 „ 

0,018 


Im Nüchternzustand bestand also bei R. jedenfalls keine Erhöhung der 
Wärmeproduktion. 

Die Eiweissnahrung verursacht eine Steigerung der Wärmeproduktion 
von 908 auf 1167 Kal., also um 259 Kal. Wir sehen hier wie auch im 
Selbstversuch (siehe 1. Teil der Arbeit, S. 223), dass die Mehrung 
des Energieumsatzes nur zum Teil durch Eiweiss bestritten 
wird und dass auch die Verbrennung der stickstofffreien Substanzen 
erhöht ist. Im Nüchternversuch stammen 107,5 Kal. aus Eiweiss, 803 
aus Fett und Kohlehydrat, im Ei weissversuch 179,5 Kal. aus Eiweiss, 
987,2 Kal. aus Fett und Kohlehydrat, die Wärmeproduktion aus stick¬ 
stofffreien Substanzen ist also grösser als die gesamte Wärmeproduktion 
im nüchternen Zustand. 

Im Vergleich zum Selbstversuch ist die Steigerung des 
Energieverbrauchs deutlich vermehrt. Im Selbstversuch betrug 
die Steigerung durch die Eiweissnahrung 197 Kal. (S. 220) bei Pat. R. 
259. Die Steigerung ist also bei R. 62 Kal. oder 30 pCt. höher als bei 
mir. Die Differenz ist hier deutlicher ausgesprochen als bei Pat. W., 
und es drängt sich die Vermutung auf, die Infektion habe R. tatsächlich 
die Wirkung der Eiweissnahrung in der Weise beeinflusst, dass die Ver¬ 
brennung stärker angefacht wird als beim Gesunden. Bei W. hatten wir 
gefunden, dass die Mehrung der Steigerung nicht deutlich war, dass aber 
der Verlauf der C0 2 -Ausscheidung und 0 2 -Aufnahme anders war als beim 
Gesunden. Das bestätigt die Vermutung, dass die Eiweisszufuhr 
beim Tuberkulösen eine andere Wirkung auf Stoffwechsel und 
Wärmeproduktion haben könnte als im normalen Zustand. 
Bevor aber diese Vermutung zu einer wohlbegründeten Annahme werden 
kann, müssen noch mehr Versuche an Gesunden und Kranken angestellt 
werden. 

Die Zahlen für die Wasserabgabe sind, wie bei Anlass der Ver¬ 
suche an Gesunden ausgeführt wurde, schwierig zu interpretieren. Wir 


1) Benedict, Carnegie Institution of Washington. Publ. Nr. 77. p. 502. 
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wissen nicht, wieviel von dem Wasser, das in den Kleidern und im Bett 
gefunden wurde, als verdampftes Wasser zur Wärmeabgabe beigetragen 
hat. Die Wasserabgabe durch Lungen und Haut war in unseren Ver¬ 
suchen folgende: 



Patient R. 

Patient W. 


nüchtern 

nach Eiweiss 

nach Eiweiss 

nach Reis 

Wasser in der Abstromluft 

164,6 

241,0 

246,4 

289,4 

* „ Kleidern u. Bett 

? 

! ? 

72 

41 

Gesamt-Wasserabgabe durch 





Lungen und Haut . . 

? 

? 

318 

380 

Temperatur im Kasten . . 

19,0° 

19,1° 

19,7° 

19,3° 


Nehmen wir an, der ganze vom Körper ausgeschiedene Wasserdampf 
sei in der Abstromluft dampfförmig abgeführt und gewogen worden, so 
hat sich die Wasserverdampfung in folgendem Verhältnis an der Wärme¬ 
abgabe beteiligt (1 g verdampftes Wasser = 0,6 Kal.): 

Nüchtern versuche: Pat. R. 10,0pCt. Pat. W.? Selbstversuch 21,4 pCt. 
nach Eiweiss: „ „ 12,4pCt. „ „ 17,5pCt. „ 18,75pCt. 

nach Reis: „ „ „ „ 22,4pCt. „ 19,7pCt. 

Die Zahlen für R. sind offenbar zu klein, viel kleiner als alles, was 

bisher beobachtet wurde. Jedenfalls ist ein erheblicher Teil des Wasser¬ 
dampfes in Kleidern und Bett zurückgeblieben. Wir sind daher auch 
nicht berechtigt, den Zahlen der Versuche an W. und mir grossen Wert 
beizulegen. Bei R. wurden Kleider und Bett nicht gewogen, so dass 
die Gesamtmenge des ausgeschiedenen Wassers nicht berechnet werden 
kann. Bei W. konnte diese Korrektur angebracht werden. Wenn wir 
die Gesamtwasserabgabe in Beziehung zur Wärmeproduktion bringen, 
erhalten wir folgenden Vergleich mit den Selbstversuchen: 



Wasseraus¬ 
scheidung durch 
Lunge und Haut 

% 

Wärme¬ 

produktion 

Kal. 

Auf 1 Kal. 

kommen 

g Wasser 

Entsprechende 
Werte in den 

Selbstversuchen 

Nach Eiweiss . . . 

„ Reis .... 

318 

330 

844 

776 

0,38 

0,425 

0,42 

0,43 


Die Zahlen sind einander so ähnlich, dass wir daraus schliessen 
können, die Infektion habe bei W. keinen Einfluss auf die Wasser¬ 
dampfausscheidung ausgeübt. 
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Der respiratorische Stoffwechsel 
eines Phthisikers während des Nachtschweisses. 

Von 

Prof. Dr. R. StaeheUn, 

Assistent der I. medizinischen Klinik der Universität Berlin. 


Bei einigen Phthisikern habe ich den Einfluss der Nahrungsaufnahme 
auf den Gaswechsel untersucht 1 ). Ich wollte an einem weiteren Patienten 
einen Versuch über die Wirkung der Eiweisszufuhr anstellen, aber der 
Versuch misslang insofern, als der Kranke nur einen sehr kleinen Teil 
der Vorgesetzten Nahrung verzehrte und sich auch während des Ver¬ 
suches nicht so ruhig verhielt als dass man die Resultate der Gas¬ 
wechseluntersuchung direkt mit den Versuchen an den anderen Patienten 
und am Gesunden vergleichen könnte. Dagegen gewann der Versuch ein 
ganz besonderes Interesse dadurch, dass im Laufe der Nacht, während 
sich der Patient im Respirationsapparat befand, Schweissausbruch er¬ 
folgte. Da das - meines Wissens der einzige Versuch ist, in dem der 
Gas Wechsel eines Phthisikers während des Schweissausbruchs untersucht 
worden ist, möchte ich ihn hier ausführlicher mitteilen, nachdem ich 
teilweise über die Resultate schon berichtet habe 2 ). 

Die Versuchsanordnung war genau die gleiche wie in den schon 
erwähnten Versuchen. Auch dieser Patient hielt sich 13 Stunden im 
Ja quetschen Respirationsapparat auf. ln der ersten Stunde wurde die 
Luft nicht analysiert, nachher wurde die Abstromluft in der Gasuhr ge¬ 
messen, in zweistündlichen Perioden Durchschnittsproben aufgefangen und 
diese sowie Stichproben der atmosphärischen Luft analysiert. Der 
Wasserdampf wurde durch Abkühlung und Absorption des Restes in 
Chlorcalcium vollständig gewonnen und gewogen. Die Berechnung der 
Resultate geschah in gleicher Weise, wie im ersten Teil der erwähnten 
Arbeit (Versuche am Gesunden) ausführlich erörtert wurde. 

Aus der Krankengeschichte ist folgendes mitzuteilen: 

Pat. Gr., ein 24 jähriger Depeschenträger, 180 cm gross, 61,5 kg 
schwer, ist am 8. März 1906 plötzlich mit Stechen auf der Brust, Husten 

1) Versuch über Gaswechsel und Energieverbrauch nach Nahrungsaufahmen. 
2. Teil: Versuoh an Tuberkulösen, dieser Band, S. 227. 

2) Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. Wiesbaden 1907. S. 174. 
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und Auswurf erkrankt. Ana 24. April Aufnahme in die Basler medi¬ 
zinische Klinik. Beim Eintritt über dem ganzen Oberlappen Dämpfung, 
verschärftes Atmen und Rasselgeräusche. Bei Bettruhe anfangs Rück¬ 
gang der Temperatursteigerung, später wechselten Zeiten von niedrigem 
Fieber mit Perioden subfebriler Temperatur (abends bis 37,6). Auf den 
Lungen breitete sich der tuberkulöse Prozess allmählich aus, zur Zeit 
des Stoffwechselversuches (8-/9. Dezember 1906) bestand fast über der 
ganzen rechten Lunge Bronchialatmen mit mittelgrossblasigen, klingenden 
Rasselgeräuschen, hinten auf der linken Seite klangloses Rasseln. Auch 
auf den Kehlkopf griff der Prozess über, am linken Stiramband war ein 
Geschwür zu sehen, auf der linken Larynxwand eine Infiltration mit aus¬ 
gedehnter Ulzeration. Seit anfangs Mai häufig Nachtschweisse. Viel 
geballtes eitriges Sputum mit massenhaften Tuberkelbazillen und elas¬ 
tischen Fasern. 

Am 8. Dezember abends begann der Versuch, nachdem Patient den 
ganzen Tag wenig gegessen hatte. Unmittelbar vor Beginn des Gas¬ 
wechselversuchs genoss er 15 g Suppe mit 1,4 g Roborat und 1,1 ccm 
Puro, 83 g Fleisch und 50 g Brot, also etwa 23 g Eiweiss, 17 g Fett 
und 25 g Kohlehydrate. 

Von 7 Uhr an befand sich der Patient im Apparat. Um 8 Uhr 
begann die Entnahme der Luftproben. Bis 10y 2 Uhr verhielt sich der 
Patient ruhig, las in liegender Stellung. 10 y 2 Uhr schlief er ein, aber 
schon nach y 2 Stunde wachte er wieder auf, klagte über Schweiss 
und verlangte ein frisches Hemd. 11 */ 2 Uhr zog er das durch den 
Schleusungskasten hineinbeförderte Hemd an, schlief aber in der ganzen 
Nacht nicht mehr viel, sondern drehte sich oft um, telephonierte mehr¬ 
mals um zu erfahren, ob der Versuch bald zu Ende sei. Wir dürfen 
also auf die absoluten Zahlen der Kohlensäureausscheidung und Sauer¬ 
stoffaufnahme kein sehr grosses Gewicht legen. Aber ein Vergleich der 
einzelnen Perioden ist unter Berücksichtigung der Notizen der Muskel¬ 
tätigkeit sehr wohl möglich. 

Die Temperatur im Kasten betrug im Mittel 20,2 Grad. 


Gas Wechsel und Wasserdampfausscheidung: 


Zeit 

C0 2 -Aus- 

scheidung 

g 

0 2 -Verb rauch 

g 

Respir. Quot. 

Wasserdampf 

g 

8—10 

57,29 

52,00 

0,822 

44,2 

10—12 

59,61 

50,72 

0,857 

50,6 

12— 2 

61,81 

57,09 

0,789 

49,2 

2- 4 

58,90 

53,69 

0,800 

52,0 

4— 6 

55,26 

51,02 

0,797 

43,1 

6— 8 

55,94 

50,88 

0,802 

48,7 


348,81 

315,40 

— 

287,8 
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Stoffzersetzung und Wärmeproduktion: 


Zersetzte Substanz 

CO,-Prod. 

g 

Oj-Kons. 

g 

Wärmeprod. 

Kal. 

Eiweiss*). 32,85 g 

Fett. 66,25 g 

Kohlehydrate. 73,28 g 

43,55 

185,89 

119,87 

37,34 

191,28 

86,78 

133.7 

626.8 
306,5 


348,81 

315,40 

1067,0 


*) Wie in den anderen Versuchen aus der Stickstoffausscheidung im Driu 
(0,446 g pro Stunde) berechnet. 

Pro Kilogramm und Stunde berechnet sich also die Wärmeproduktion 
auf 1,446 Kal., pro Kilogramm und Minute auf 0,0241 Kal. Diese 
Zahlen sind im Verhältnis zu denen, die bei mir und Pat. R. 1 ) gewonnen 
wurden, sehr hoch, aber wir haben keine vollkommenen Nüchtern- und 
Ruhewerte vor uns. Pat. hatte vorher eine Mahlzeit genossen, die frei¬ 
lich nur etwa 23 g Eiweiss, 17 g Fett und 25 g Kohlehydrate enthielt, 
aber doch jedenfalls den Energieverbrauch etwas erhöht hat. Ausserdem 
war der Patient mit Ausnahme der ersten Periode ziemlich unruhig. In 
Anbetracht dieser Umstände erscheint die Wärmeproduktion gar nicht 
auffallend gross, wenn wir sie mit der eines gleich grossen und gleich 
schweren Gesunden im nüchternen und Ruhezustand vergleichen. Bene¬ 
dict 2 ) bat einen 19 jährigen Mann (H. E. S.) von 177,5 cm Länge und 
55,9 kg Gewicht im Hunger untersucht, und fand in der Zeit von 1—7 Uhr 
morgens bei Bettruhe 0,0226 und 0,0244 Kal. pro Kilogramm und 
Minute. Bei einem 177,5 cm langen und 64,8 kg schweren 19 jährigen 
Mann fand er 0,0197 und 0,0217 Kal. pro Kilogramm und Minute. Bei 
unserem Patienten, der 180 cm lang war und 61,5 kg wog, hätten wir 
also einen Wert zu erwarten, der zwischen den beiden Individuen 
Benedicts liegt, oder dem mageren ähnlich ist. Mit 0,0241 Kal. pro 
Kilogramm und Minute haben wir also eine Erhöhung von höchstens 
10 pCt. gegenüber dem zu erwartenden Ruhe-Nüchternwert. Die Differenz 
erklärt sich leicht durch die Unruhe und den Einfluss der Nahrung. 
Die tuberkulöse Infektion hatte also offenbar keine Erhöhung 
der Wärmeproduktion zur Folge. 

Wichtiger als die Gesamtwärmeproduktion ist uns deren Verhalten 
in den einzelnen Perioden. Sie lässt sich freilich nicht für 2 Stunden 
berechnen, aber wir können aus dem Gaswechsel doch auf ihr Steigen 
oder Fallen schliessen. 

In der Periode von 10—12 Uhr, während der Schweiss ausbrach, 
ist die Kohlensäureausscheidung (59,6 g) etwas höher als in der Vor¬ 
periode (57,3 g), der Sauerstoffverbrauch dagegen etwas niedriger (50,7 

1) S. o. S. 219 f, 238f. 

2) Carnegie institation of Washington Pnbl. No.77. Versuche 79und85. S. 502. 
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statt 52,0 g). Der Energieverbrauch ist also jedenfalls nicht gestiegen, 
sondern die Kohlehydrate haben nur das Fett teilweise aus der Zer¬ 
setzung verdrängt. 

Die von 10—12 Uhr gewonnenen Zahlen geben uns aber nicht ein 
richtiges Bild des Gaswechsels, der während dieser Periode geherrscht 
hat, weil die Ventilation nur etwa 1900 Liter in der Stunde betrug, 
also die Luft des 1300 Liter fassenden Kastens erst im Laufe einiger 
Zeit erneuert wurde. Der Gaswechsel dieser Periode, besonders in der 
zweiten Hälfte, ist also zum Teil erst in den Werten, die zwischen 12 
und 2 Uhr gewonnen wurden, enthalten. 

In der Periode von 12 bis 2 Uhr sind nun die Zahlen für Kohlen¬ 
säureabgabe und Sauerstoffaufnahme erhöht, sie betragen 61,8 g und 57,1 g. 
In der zweiten Hälfte der Nacht sind dann die Werte wieder ähnlich 
wie in den 2 ersten Perioden. 

In der Zeit von 12 bis 2 Uhr ist also der Gas Wechsel um 10 pCt. 
vermehrt. Man könnte daran denken, diese Erhöhung auf den Schweiss- 
ausbrucb, der um 11 Uhr statthatte, zu beziehen. Das ist aber sicher 
nicht richtig, denn wenn der Schweiss einen wesentlich steigernden Ein¬ 
fluss auf den Gaswcchsel ausgeübt hätte, so hätte in den Analysenwerten 
von 10 bis 12 Uhr doch wenigstens ein Teil der Erhöhung zum Aus¬ 
druck kommen müssen. Die hohen Werte der Periode von 12 bis 2 Uhr 
können also nicht auf den Schweissausbruch bezogen werden, sondern 
sie finden ihre Erklärung in der vermehrten Muskeltätigkeit, dem Wechsel 
des Hemdes, dem Telephonieren, der Unruhe. 

Der Schweissausbruch hat also keinen Einfluss auf den 
Energieverbrauch ausgeübt. Dieses Resultat ist wichtig für unsere 
Ansichten über die Bedeutung des Nachtschweisses für die 
Wärmeregulation. 

Den Nachtschweissen der Phthisiker wird allgemein eine grosse Be¬ 
deutung für die Wärmeregulation zugeschrieben. H. v. Schrötter lässt 
sie wenigstens für die Schweisse in den späteren Stadien (wozu unser 
Patient ja auch gehört) gelten 1 ). Zwei Möglichkeiten sind denkbar: 

Entweder führt der Schweissausbruch eine Entwärmung des Körpers, 
eine Entfieberung herbei, oder er verhindert, wie Fr. Müller vermutet 2 ), 
bei vermehrter Wärmeproduktion ein Ansteigen der Temperatur. 

Die zweite Möglichkeit ist durch das Resultat unseres Versuches 
unwahrscheinlich gemacht. Dagegen ist die erste nicht ausgeschlossen, 
da die Temperatur nicht unmittelbar vor und nach dem Ausbruch des 
Schweisses gemessen wurde. Ich habe das aber nachgeholt, indem ich 
bei dem gleichen Patienten 8 Tage lang in jeder Nacht wiederholt die 

1) Perspiratio insensibilis und Schweissbilduug in: Ott, Die chem. Pathologie 
der Tuberkulose. Berlin 1903. S. 370. 

2) Allgemeine Pathologie der Ernährung, von Leydens Handbuch der Er¬ 
nährungstherapie. 2. Aufl. Bd. 1. S. 123. 
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Temperaturen messen Hess, speziell jedesmal unmittelbar nach einem 
Schweissausbruch. Ein Einfluss des Schwitzens auf die Temperatur Hess 
sich aber nie nachweisen. Das Fieber 6el zwar meist im Laufe der 
Nacht, aber meist erst nach, bisweilen schon vor dem Auftreten des 
Schweisses. 

Der Nachtschweiss der Phthisiker scheint also bisweilen auch vor¬ 
zukommen, ohne dass er eine wärraeregulatorische Bedeutung besitzt. 
Wir müssen annehmen, dass dann die vermehrte Wärmeabgabe, die durch 
die Wasserverdunstung bedingt ist, durch eine Einschränkung der Leitung 
und Strahlung ausgeglichen wird. 

Die wärmeentziehende Wirkung des Nachtschweisses ist 
aber tatsächlich garnicht so gross wie man erwarten möchte, 
da ja nicht das ganze ausgeschiedene Wasser verdunstet ist. Wenn wir 
die Zahlen für die Wasserdampfabgabe in unseren Versuchen betrachten, 
so zeigt sich überhaupt keine deutliche Beeinflussung derselben durch den 
Schweissausbruch. Die Zahlen der Perioden, in denen der Schweissaus¬ 
bruch seinen Einfluss auf das im Abstrom vorhandene Wasser zur Geltung 
bringen könnte, sind kaum grösser als die der letzten 2 Stunden des 
Versuches 1 ). Die gesamte Wärme, die durch den Wasserdanfpf der Ab- 
stroroluft abgeführt wurde, betrug 0,6 X 287,8 = 172,7 Kalorien, also 
nur 16pCt. der gesamten Wärmeproduktion. Der Schweiss ist tatsäch¬ 
lich garnicht verdunstet, sondern im Hemd und Bett zurückgeblieben. 
In diesen fanden sich ungefähr 300 g Wasser. Diese können höchstens 
diejenige wärmeentziehende Wirkung ausüben, wie eine feuchte Einpackung. 
Eine solche hat aber nur einen sehr geringen Effekt. Nach Li eber¬ 
meister wirken erst 4 hintereinander applizierte Entwickelungen (die 
denn doch noch intensiver Wärme entziehen als einfach feuchte Wäsche) 
gleich wie ein Bad von 20—25 pCt. und 10 Minuten Dauer 2 ). 

Die gesamte Wasserabgabe ist aber auch, wenn wir den Schweiss 
mitrechnen, nicht sehr hoch. Die gesamte Wasserabgabe durch Lunge 
und Haut betrug in den 12 Stunden 584,5 g, also 0,55 g auf eine Kal. 
produzierter Wärme. In einem Selbstversuche habe ich nach sehr reich¬ 
licher Nahrung (Reis und Eiweiss) ohne fühlbaren Schweiss 0,51 g pro 
Kal. beobachtet, in einem Nüchternversuch 0,46, bei einem Phthisiker 
0,38 und 0,425 (nach Nahrungsaufnahme). Also muss unser Patient 


1) Es bleibt noch der Einwand za widerlegen, die Luft im Kasten sei so sehr 
mit Wasserdampf gesättigt gewesen, dass überhaupt kein Schweiss mehr verdunsten 
konnte, oder dass schon verdunstetes Wasser wieder niedergeschlagen wurde. Die 
Widerlegung ist leicht. Von 10—2 Uhr wurden (trocken gemessen) 7832 1 Luft ab¬ 
gesogen. Diese hätten, da die durchschnittl. Temp. während dieser Zeit 20,45° be¬ 
trug, 138,2 g Wasser aufnehmen können. Statt dessen wurden nur 99,8 g bestimmt, 
die Sättigung betrug also nur 72 pCt. Während des ganzen Versuchs betrug die 
durchschnittl. Sättigung 73 pCt. 

2) Matthes, Klinische Hydrotherapie. 1. Aull. 1900. S. 122. 
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während der übrigen Zeit relativ wenig Wasser durch die Haut ausge¬ 
schieden haben. Wir besitzen freilich über die Menge des Schweisses, 
der von Phthisikern ausgeschieden wird, keine genaue Angabe 1 ). Aber 
soviel ist sicher, dass, wenn wir die Schweissmengen unseres Phthisikers 
berechnen und von der gesamten Wasserabgabe subtrahieren könnten, 
kaum eine grössere Wasserabgabe im Verhältnis zur Wärmeproduktion 
übrigbleiben könnte als beim Gesunden beobachtet wird. 

• Als Resultat unseres Versuches können wir festhalten, dass die Be¬ 
deutung der Nachtschweisse der Phthisiker in anderer Richtung gesucht 
werden muss als in der Wärmeregulation. 

1) v. Schrötter, a. a. 0. S. 366. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Kopenhagen(Prof.Knud Faber). 

Die Pathogenese, und Aetiologie der chronischen 
Achylia gastrica. 

Von 

Knud Fab er and 6 . Lange. 

(Hierzu Tafel I—IX.) 

(Schluss.) 

Unser Material besteht somit aus 12 Fällen, und wie man sieht, 
sind die von recht ungleichmässiger Natur, sowohl in Hinsicht auf das 
Alter der Patienten als auch die Symptome, den anatomischen Befund 
und die Aetiologie der Krankheit. 

In allen Fällen handelt es sich um eine chronische Achylie, die bei 
wiederholten Untersuchungen konstatiert ist, nur im Fall 3 wurde der 
Patient nicht mehr als ein Mal untersucht, aber hier bestanden längere 
Zeit so ausgesprochene gastrische Symptome, und die anatomischen Ver¬ 
änderungen waren so stark ausgesprochen, dass sich kein begründeter 
Einwand gegen die Mitrechnung auch dieses Falles erheben kann. 

In einigen der Fälle, so in Fall 1—5 und 12 konnte man geneigt 
sein, von einer sekundären Achylie zu reden, da die Patienten Krank¬ 
heiten hatten, bei denen man erfahrungsgemäss gewöhnlich Achylie auf- 
treten sieht, nämlich Nephritis, Diabetes mellitus, Tuberkulose, Ulcus 
ventriculi und chron. Alkoholismus; letzterer konnte auch event. die 
Achylie in Fall 10 verursacht haben. Einige Forscher würden deshalb 
mutmasslich diese Fälle nicht zur eigentlichen Achylia gastrica simplex 
mitrechnen, während andere diesen sekundären Achylien keine Sonder¬ 
stellung würden geben wollen. Dagegen würde Fall 6—11 unzweifel¬ 
haft zur Achylia simplex gerechnet werden müssen. In Fall 6 haben 
wir eine ohne bekannte Ursache entstandene Achylie mit langdauernden 
und heftigen nervösen Phänomenen, und in Fall 7—11 haben wir fast 
symptomlose Achylien ohne deutliche Aetiologie. 
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Wie verschieden auch der anatomische Befund im Magen gewesen 
war, so bestanden doch in allen Fällen starke Entzündungsphänomene, 
immer bestand eine ausgesprochene Gastritis mit oder ohne Atrophie. 
Es ist deshalb kein Grund vorhanden, irgendwelche Scheidung aufrecht¬ 
zuhalten zwischen der erst besprochenen Gruppe, wo die Diagnose chron. 
Gastritis auf der Hand liegt, und der letzten Gruppe, wo man mit mehr 
Recht an eine Funktionsstörung denken könnte. 

Das Hauptsymptom, das die Fälle zusammenhält, ist die auf¬ 
gehobene Magensaftsekretion. Praktisch genommen hat der Magen, 
speziell der Magensaft, sein Verdauungsvermögen völlig eingebüsst; das 
ist an dem ausgeheberten Mageninhalt zu erkennen, bei dem die Chyroi- 
fikation völlig fehlt, der vielmehr nur aus aufgeweichtem Zwieback be¬ 
steht. Bei direkter Untersuchung kann man jedoch in den meisten 
Fällen Spuren von Säuren und Ferment nachweisen. In all unseren 
Fällen fehlte freie Salzsäure, und die Totalazidität war sehr niedrig, ca. 
5—20, ja in einigen reagierte der Inhalt neutral. Diese Totalazidität 
gegen 20, die man so häufig bei der Achylie findet, wird meist nur teil¬ 
weise durch Salzsäure bedingt, sondern entsteht aus sauren phosphor¬ 
sauren Salzen oder organischer Säure. Pepsin konnte in den meisten 
Fällen in Spuren nachgewiesen werden, aber eine Untersuchung konnte 
nicht bei allen vorgenommen werden. Ursprünglich sah man es als cha¬ 
rakteristisch für die Achylie an, dass die Pepsinbildung völlig aufgehoben 
war, aber man gebrauchte da die recht unvollkommene Untersuchungs¬ 
methode, ob eine Scheibe koagulierten Eierciweisses aufgelöst würde. Nach 
Einführung von Opplers und Hammerschlags Methode hat man 
erkannt, dass ein buchstäbliches Fehlen von Pepsin selten ist, in 
der Regel sind Spuren nachzuweisen; aber wie Martius besonders be¬ 
tont, braucht das uns nicht abzuhalten, die Fälle als Achylie aufzufassen, 
denn irgend welchen Nutzen dieser geringen Mengen kann man nicht 
annehmen. Wir haben bei der Untersuchung die Hammerschlagsche 
Methode benutzt, aber gerade bei kleinen Pepsinmengen macht die Un¬ 
vollkommenheit dieser Methode sich stark geltend. Dass die peptoni- 
sirende Kraft, gemessen mit dieser Methode, 10—20 Procent ist, will in 
Wirklichkeit nur sagen, dass die Pepsinmenge bis auf Spuren reduziert 
ist. Mit Labferment geht es ebenso. In den Fällen, wo wir darauf hin 
untersucht haben, hat es gefehlt; aber die Methode ist nicht beson¬ 
ders fein. 

Motorische Störungen des Magens waren nur bei einzelnen Patienten 
vorhanden gewesen. So sehen wir, dass im Fall 6 acht Stunden nach 
einer BourgeIschen Probcmahlzeit ein einziges Mal kleine Pflanzenreste 
vorhanden waren, also leicht verzögerte Entleerung bestand. Grössere 
Störungen finden wir in Fall 2. Hier war die Entleerung bedeutend ver¬ 
zögert, so dass im nüchternen Organ recht reichlicher Inhalt stagnierte, 
und 12 Stunden nach einer Bourgetschen Mahlzeit grosse Pflaumen- 
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stücke vorhanden waren. Der Patient war allerdings sehr mitgenommen 
und starb einige Wochen später, aber solche Stagnation findet sich kaum 
bloss demzufolge. Die Mitwirkung einer Gastritis muss angenommen 
werden. In allen anderen Fällen entleerte sich der Magen, wie gesagt, 
gut und in der Regel wurde eine Ewald sehe Probemahlzeit schneller 
als normal entleert. 

Mit Bezug auf die subjektiven Symptome verhielten sich diese 
12 Fälle ebenso wie die meisten anderen Fälle von Achylie. Einer von 
uns [Faber(18)J hat in einer früheren Arbeit bei einer grösseren Anzahl 
Achyliepatienten die Symptome analysiert und wir finden hier dieselben 
Typen wieder, wie sie da beschrieben sind. Bei einigen Patienten haben 
wir starke gastrische Symptome namentlich Kardialgie, Uebelkeit und 
Erbrechen; so bei Patienten No. 1, 2, 3, 4, 6 und 12. Bei No. 4 be¬ 
stand zwar keine Kardialgie, nur andauernd Uebelkeit und Er¬ 
brechen, bei No. 6 nur Kardialgie, Aufgetriebenheit und Unruhe im Leib, 
sowie schlechter Geschmack, aber viel nervöse Symptome. Bei den an¬ 
deren 6 waren dagegen die Symptome, die direkt auf ein Magenleiden 
deuteten, sehr schwach oder fehlten ganz, wenn wir in Fall 11 die letzten 
2 Monate ausnehmen. Völlig symptomlos verlief nur No. 7 und 10, und 
die Patienten No. 9 und 11 waren lange Zeit ganz ohne Symptome. 
No. 5 bemerkte nur Anorexie, No. 8 nur unbedeutende Dyspepsie und 
ab und zu Kardialgie. 

Bei fast allen Patienten finden wir ferner die bei der -Achylie so 
häufigen Darm Störungen. Nur die beiden ganz symptomlosen Fälle, 
No. 7 und 10, hatten auch normalen, regelmässigen Stuhlgang. Alle 
anderen hatten Obstipation oder Diarrhoe, in der Regel wechselten beide 
untereinander ab, zuweilen überwog die Diarrhoe, wie in Fall 4. Bei 
einzelnen waren abnorme Schleimmengen in den Fäzes vorhanden (na¬ 
mentlich bei 4, 5 und 6). 

Bei mehreren Patienten erstreckte sich der Krankheitsfall durch 
viele Jahre zurück und gab sich da durch kürzere oder längere Perioden 
mit dyspeptischen Symptomen und Darmstörungen zu erkennen, während 
zwischen diesen Perioden ein ganz freies Intervall sein konnte, z. B. in 
Fall 9. Wie so häufig bei der Achylie schien es das Auftreten der 
Darmstörung zu sein, das auch die gastrische Symptome hervorrief, wäh¬ 
rend die Gastritis ganz latent sein konnte, wenn der Darm gut funk¬ 
tionierte. 

Den anatomischen Befund in unseren 12 Fällen zu einem einheit¬ 
lichen Bilde der chronischen Gastritis zusammenzufassen ist nicht möglich. 
Dazu sind die einzelnen Bilder zu verschieden und obwohl sie alle als zum 
letzten Stadium der Gastritis gehörig betrachtet werden müssen, jedenfalls in 
funktioneller Beziehung, so ist die Entzündung doch von sehr verschiedener 
Stärke und hat Schleimhautvcränderungen sehr verschiedenen Grades mit 
sich gebracht. Den äussersten Grad von Schleimhautatrophie finden 
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wir in Fall 11, eine ebenso starke Atrophie der eigentlichen Magen¬ 
drusen finden wir in Fall 5, aber die Schleimhaut selbst ist doch 
besser erhalten, wenn auch an Darmepithel und Darmdrüsen ge¬ 
kürzt. Eine massige Atrophie finden wir in Fall 10, aber in allen 

anderen Fällen ist die Atrophie nur fleckweis und unbedeutend. 

Die Schleimhaut hat gerade in allen diesen 10 Fällen eine normale 

Dicke von ca. 0,8—0,9 mm bewahrt, während sie in Fall 11 nur 
0,2 mm misst. 

Die krankhaften Veränderungen, die wir bei den 12 Fällen in 

der Schleimhaut finden, betreffen teils das Epithel, teils das inter¬ 
stitielle Gewebe. Im Oberflächenepithel und namentlich im Gruben¬ 
epithel finden wir Zeichen von Proliferation, nämlich abnorm reich¬ 
liche Mitosen, als Zeichen lebhafter Zellteilung, und wir finden die 
Gruben im Verhältnis zum eigentlichen Drüsengewebe oft über das 
Normale hinaus verlängert, so dass sie z. B. in Fall 10 2 /s der Schleim¬ 
haut einnehmen. 

Wir finden weiter das häufig beschriebene Phänomen, dass das Ober¬ 
flächenepithel des Magens fleckweise oder in grösserer Ausdehnung durch 
ein Epithel ersetzt ist, das ganz dem Oberflächenepithel des Darms 
ähnelt, indem die Zellen an der freien Fläche mit einer Eutikula ver¬ 
brämt sind. Sie enthalten nicht alle Schleim wie das Magenepithel, 
aber zwischen den schleimfreien Zellen liegen grosse Becherzellen mit 
Schleimpfropfen ganz wie im Darm. Ferner findet man das darmähn¬ 
liche Epithel sich in den Gruben durch die Schleimhaut hinab fortsetzend, 
und am Boden dieser Gruben findet man Panethsche Zellen, ganz wie 
in den richtigen Lieberkühnschen Drüsen; die Magendrüsen sind also 
stellenweise durch Darmdrüsen mit zugehörigem Oberflächenepithel ersetzt. 
Am stärksten ausgesprochen finden wir das in Fall 5, wo fast das ganze 
Magenepithel durch Darmepithel verdrängt ist; auch in Fall 11 ist viel 
Darmepithel vorhanden, fast ebenso viel wie Magenepithel; in den andren 
Mägen tritt das Darmepithel nur fleckweise auf. 

Die Magendrüsen selbst sind, wie gesagt, in einzelnen Fällen fast 
ganz atrophiert, in anderen aber in voller Ausdehnung vorhanden und 
von normaler Form. In bestimmten Fällen findet man auch die einzelnen 
Drüsenzellen von normalem Aussehen; man kann die Belegzellen mit 
ihren Saftkanälen und feinen Granula von den Hauptzellen mit ihren 
recht grossen Sekretkugeln scheiden. In anderen Fällen jedoch zeigen 
die Drüsenzellen deutliche Zeichen von Degeneration und nähern sich 
mehr oder weniger einem indifferenten Zwischentypus ohne Verschieden¬ 
heit von Haupt- und Belegzellen. Die Saftkanäle und Sekretgranula 
sind verschwunden; die Zellen sind kleiner, kubisch, mit recht dichtem 
aber nur fein granuliertem Protoplasma. Solche degenerativen Ver¬ 
änderungen haben wir in den Fällen 1, 2, 5, 6 und an einigen Stellen 
bei Fall 11 gefunden. 
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Endlich waren in einigen Fällen Cysten zu sehen, manchmal in den 
Drüsen selbst, in Fall 10 und 11, aber in ungewöhnlich reicher Ent¬ 
wicklung in den Gruben in Fall 9. 

Die interstitiellen Veränderungen geigen sich vornehmlich in der 
Rundzellintiltration, die in allen 12 Schleimhäuten ein sehr hervorstechen¬ 
des Phänomen ist. Bald handelt es sich um ein diffuses Auftreten von 
Rundzellen in der ganzen Schleimhaut, bald ist die Infiltration besonders 
stark in den oberflächlichen Abschnitten, in dem interfoveolaren Gewebe, 
bald in den tieferen Abschnitten der Schleimhaut über der Muse. raue. 
Auch in diesen Fällen sind jedoch gleichzeitig reichlich Rundzellen in 
der ganzen Schleimhaut zerstreut, und in fast allen Fällen ist eine 
Durchwanderung von Rundzellen durch die Drüsen und das Oberflächen¬ 
epithel zu erkennen, in deren Gruben man manchmal grössere Gruppen 
von Rundzellen das Lumen ausfüllend sehen kann, wie in Fall 1. Im 
interstitiellen Gewebe finden wir ferner etwas Bindegewebsvermehrung, 
in der Regel jedoch in sehr geringem Grad. In einzelnen Fällen, so in 
Fall 9, etwas mehr, aber niemals stärkere Bindegewebszüge, niemals 
etwas, was als Sklerose aufgefasst werden könnte, oder auch nur daran 
erinnern könnte. 

Wenn auch in verschiedenem Grade haben wir demnach solche 
pathologische Veränderungen in allen unseren zwölf Fällen gefunden und 
darauf die Diagnose Gastritis chronica gestellt. Die erste Frage, die sich 
nun jedoch erhebt, ist, in wie weit wir berechtigt sind, alle diese 
Phänomene als pathologisch zu betrachten. Aehnliche Veränderungen, 
sowohl epitheliale als auch interstitielle sind früher beobachtet worden 
und gelegentlich ist gegen sie alle die Einwendung gemacht worden, dass 
es in Wirklichkeit keine pathologischen Phänomene sind, sondern zu den 
innerhalb des Physiologischen fallenden Abweichungen vom Normalen 
gehörten, und dass es sich höchstens um individuelle Schwankungen 
handelt, oder dass sie auf postmortalen kadaverösen Veränderungen beruhen. 

Wenn man die Bedeutung dieser Einwendungen schätzen will, muss 
man sich zunächst Rechenschaft geben, wie die Schleimhaut des Magens 
normaler Weise beim Menschen aussieht, aber bei näherer Betrachtung 
zeigt es sich, dass das eine recht schwierige Aufgabe ist, die noch 
keineswegs, wie man sagen kann, von den Normalanatomen gelöst ist. 
Die Ursache dafür ist, dass abgesehen davon, dass es schwierig sein kann, 
alle kadaverösen Veränderungen zu vermeiden, es mit ganz besonderen 
Schwierigkeiten verbunden ist, eine Magenschleimhaut zu erhalten, die 
man als normal betrachten kann. Man muss vermuten, dass pathologische 
Prozesse in der Magenschleimhaut sehr gewöhnlich Vorkommen und es 
gibt keine klinischen Kriterien dafür, dass ein Magen normal ist. Dass 
ein Fehlen aller dyspeptischen Symptome in dieser Hinsicht kein Verlass 
ist, ist sicher; selbst die Achylie kann ja lange Zeit symptomlos ver¬ 
laufen. Auch die normalen sekretorischen Verhältnisse, die mittels Probe- 
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mahlzeiten nachgewiesen sind, bieten keine hinreichende Garantie, da die 
Veränderungen in der Sekretion, wie man annehmen kann, erst eintreten 
können, wenn die anatomischen Prozesse eine gewisse Entwicklung er¬ 
reicht haben, und da im grossen ganzen die Veränderungen in der Se¬ 
kretion und in der histologischen Beschaffenheit natürlich nicht pro¬ 
portional zu sein brauchen. 

Durch verschiedene Untersucher z. B. durch Hebert, ist es wahr¬ 
scheinlich gemacht, dass die verschiedenen akuten Infektionen und In¬ 
toxikationen pathologische Veränderungen der Magenschleimhaut setzen 
können und Hayem hat bei intravenösen Einspritzungen von Diphtherie¬ 
toxin dasselbe beim Hunde gesehen. Da nun diese Veränderungen zum 
Teil jedenfalls fortbestehen, selbst wenn die Veranlassung behoben ist, 
und da man in den Antezedentien fast jedes Menschen verschiedene 
Infektionen und Intoxikationen findet, ausser mehreren traumatischen 
Einwirkungen auf die Magenschleimhaut, so muss man Hayem darin 
recht geben, dass man sich nicht wundern kann, wenn man bei einer 
ganzen Anzahl Individuen den Magen pathologisch verändert findet, und 
je älter die Person ist, desto grösser ist natürlich die Aussicht hierfür. 

Auf diese verschiedenen Verhältnisse haben die verschiedenen Autoren 
nicht hinreichend Rücksicht genommßn. Teils war das verwendete Material 
kadaverös verändert, teils hat häufig jede klinische Untersuchung gefehlt. 
Meist stammt das Material von älteren Leuten, die an allerhand chronischen 
Krankheiten und ohne ausgeprägte dyspeptische Symptome gestorben 
sind, indem man davon ausging, dass solche Patienten einen normalen 
Magen haben müssten. Gleichzeitig hat man von ein paar Hingerichteten 
Material gehabt, deren Mägen immer a priori als zweifellos normal be¬ 
trachtet wurden, trotzdem das Gegenteil ebenso wahrscheinlich ist. Bis 
in die letzte Zeit übersieht man diese elementaren Fehlerquellen, wie 
wenn Bleichröder z. B. in dieser Hinsicht den Magen aus hundert 
Sektionen von Patienten untersucht, die an den verschiedensten Krank¬ 
heiten gestorben sind, wo jedoch die klinische Untersuchung fehlt. 

Die verschiedenen Untersucher sind da auch zu recht verschiedenen 
Resultaten gekommen und auf Grund solcher mangelhaften Beobachtungen 
ist die Lehre von den grossen individuellen Verschiedenheiten der Magen¬ 
schleimhaut entstanden. Die Grenze zwischen dem, was normal und 
was als pathologisch aufgefasst werden muss, ist für die Magenschleim¬ 
haut so fliessend, dass verschiedene unserer Befunde, die wir als patho¬ 
logisch beschrieben haben, von anderen innerhalb der physiologischen 
Variationsbreite fallende Veränderungen aufgefasst werden könnten. Wir 
waren deshalb genötigt selbst einige Untersuchungen über die normalen 
anatomischen Verhältnisse des Magens anzustellen. Wo man zu aller¬ 
nächst. erwarten kann, einen normalen Magen zu finden, das ist bei 
Kindern, Neugeborenen oder solchen, die nicht an akuten Infektionen 
gestorben sind, die mutmasslich auf die Schleimhaut einwirken können. 
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Ausser, dass wir eine Reihe von Kindermägen untersucht haben, 
haben wir einige Erwachsene mit normalen Sekretionverhältnissen unter¬ 
sucht und haben dabei Mägen von demselben normalen Typus gefunden, 
wie wir ihn bei Kindern gefunden hatten. In Uebereinstimmung mit den 
vorstehenden Erwägungen haben wir bei diesen Erwachsenen nicht immer 
diesen „normalen“ Typus gefunden, aber das berechtigt nicht, von in¬ 
dividuellen, physiologischen Schwankungen zu sprechen, da die Ursachen 
zu krankhaften Veränderungen so zahlreich sind. 

Auf Grund dieser normalen anatomischen Untersuchungen, über die 
einer von uns in einer späteren Arbeit näher Rechenschaft geben wird, 
wollen wir hier die in unseren zwölf Fällen beschriebenen Veränderungen 
durchgehen und unsere Auffassung von ihnen als chronische Gastritis 
verteidigen. 

Was zunächst die Veränderung des Oberflächen- und Grubenepithels 
angeht, so bedarf die Berechtigung, sie als pathologisch zu betrachten, 
zumeist keines näheren Beweises. 

Hierher gehört zuerst die Mitosenbildung im Grubenepithel. Dass 
die Mitosen hier unter normalen Verhältnissen gefunden werden können, 
wird gemeinhin angenommen, aber man findet sie nur in sehr spärlicher 
Zahl. Wenn wir von einer Vermehrung der Mitosen gesprochen haben, 
so ist das nur geschehen, wenn diese ganz evident gewesen. Gleicher¬ 
weise ist die Länge der Drüsen im Fundus im Verhältnis zu der Höhe 
der Schleimhaut anerkanntermassen sehr konstant, sodass die Verhältnisse 
sind ca. 1: 4—5. Wenu in unseren Fällen die Rede von einer Verletzung 
der Drüsen ist, handelt es sich um sehr deutliche Veränderungen in 
diesem Verhältnis. Dass die stärkere Ausbuchtung, die man oft findet, und 
namentlich die zystischen Erweiterungen pathologisch sind, wird niemand 
bestreiten. 

Wenn die Rede davon ist, dass das Auftreten von Darmepithel und 
Becherzellen im Magen als Zeichen eines chronischen Leidens zu be¬ 
trachten ist, wird die Einigkeit sofort geringer. Die früheren Autoren 
wie Ewald, Sachs, A. Schmidt, Lubarsch, Leuck, Cohnheim, 
Hammerschlag, Hayem sehen sie als pathologisch an, und nament¬ 
lich Schmidt hat recht umfangreiche Untersuchungen darüber angestellt 
und sie niemals in normalen Mägen gefunden. Schaffer hat sie da¬ 
gegen in der Nähe der Kardia gefunden und meint, dass es sich um 
eine aus dem Fötalleben stammende mangelhafte Differenzierung zwischen 
Magen- und Darmschleimhaut handelt. Ferner hat Hari die Befunde 
der älteren Autoren zum Gegenstand einer ausführlichen Kritik gemacht. 
Er hebt hervor, dass Alles darauf hindeutet, dass es heterotopische Darm¬ 
elemente sind, die man normaler Weise in der Pars pylorica des Ma¬ 
gens findet. Diese Anschauung scheint später etwas Aufnahme gefunden 
zu haben, so meint Ebner u. a. ebenfalls, dass sie in verschiedener 
Menge im normalen Magen gefunden werden können. 
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Die Befunde bei den älteren Autoren und bei Hari selbst stammen 
hauptsächlich von Schleimstücken, die mit der Sonde oder bei der Ope¬ 
ration erhalten sind, nur sehr wenige von ganzen, gut fixierten Mägen 
und es zeigt sich bei der Durchsicht dieser Beobachtungen, dass es sich 
in allen Fällen um pathologische Mägen handelt; nicht ein einziger Be¬ 
fund stammt von einem normalen Magen. Es zeigt sich da auch, dass 
sowohl Bloch wie Fischei, die Kindermägen untersucht haben, in keinem 
einzigen Falle dergleichen Bildungen gefunden haben, und auch wir 
selbst haben bei zahlreichen und umfangreichen Untersuchungen an nor¬ 
malen ganzen Mägen bei Kindern und Erwachsenen sie nicht ein einziges 
Mal gefunden. Dagegen haben wir sie in einem recht grossen Prozent¬ 
satz von Mägen gefunden, die andere Zeichen chronischer Gastritis boten, 
und es muss namentlich hervorgehoben werden, dass wir in diesen Mägen 
sie fast ebenso häufig im Fundus, wie in der Pars pylorica haben nach- 
weisen können. Dass sie sich möglicher Weise recht spärlich in einem 
normalen Magen finden, kann nicht geleugnet werden, aber Blochs, 
Fischls und unsere eigenen Untersuchungen machen es doch klar, dass 
die in grosser Anzahl gefundenen als pathologische Bildungen aufgefasst 
werden müssen, wie man auch ihre Genese erklären will. 

Es wird kaum Widerspruch erwecken, die Degeneration der Drüsen¬ 
zellen als ein sicheres Zeichen pathologischer Prozesse aufzufassen, aber 
die Schwierigkeit liegt hier in dem Beweise, dass es sich um wirklich 
degenerative Prozesse handelt und nicht um kadaveröse Veränderungen 
oder mangelhafte Fixierung. Die Veränderungen der Drüsen sind ja 
früher oft beschrieben worden, so von Kupffer, der angibt, dass die 
Belegzellen im Fieber zunächst schwinden, und von vielen anderen Autoren, 
Fenwick, Ewald, Meyer, Sachs u. A., die den Verfall von Zellen, 
Fettdegeneration, Schrumpfung und ähnliches beschrieben haben. Es hat 
sich aber fast immer um schlecht fixiertes Material gehandelt, und die 
Beobachtungen haben einer näheren Kritik nicht Stand halten können. 
In unseren Fällen war die Schleimhaut fast immer gut fixiert und frei 
von kadaverösen Veränderungen, und die Veränderungen, die wir gesehen 
haben, die Ablösung der normalen Drüsenelemente durch gleichmässig 
protoplasmatische, indifferent aussehende Zellen haben wir niemals bei 
Kontrolluntersuchungen an kadaverös verändertem oder schlecht fixiertem 
Material gefunden. Wir dürfen deshalb diese Zell Veränderung als wich¬ 
tige Zeichen eines pathologischen Zustandes der Schleimhaut ansehen. 

Was die Atrophie des Drüsengewebes betrifft, so gelten hier die¬ 
selben Betrachtungen. Früher hat man immer eine Atrophie der Drüsen 
beschrieben, wo die Drüsenzellen ausgefallen sein sollten, so dass sich 
offene Löcher in der Schleimhaut bildeten. Diese Beschreibungen waren 
auf schlecht fixiertem oder kadaverös verändertem Material basiert. Aber 
ist man sich über diese Gefahren klar und vermeidet man sie, so findet 
man diese Bilder nicht. Wenn man dagegen eine wirkliche Atrophie 
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findet, wo die Drüsenreste nicht ausgefallen sind, und wo das Ober¬ 
flächenepithel erhalten ist, so wird man nicht im Zweifel darüber sein, 
dass man einem pathologischen Phänomen gegenüber steht, ebenso wenig, 
wie wenn die Drüsen zystisch erweitert sind. 

Wenn wir zu den Veränderungen des interstitiellen Gewebes in der 
chronischen Gastritis kommen, so ergeben sich hier bei den Autoren 
grosse Divergenzen darin, was unter das Normale mit eingerechnet werden 
darf, und dies ist es namentlich, was den Begriff der individuellen 
Variation eine so grosse Rolle spielen lässt. 

Durchweg war es das Verhalten der Drüsen, das am meisten die 
Anatomen interessierte; von dem interstitiellen Gewebe wird meist nur 
angegeben, dass es aus retikulärem Bindegewebe mit zahlreichen Rund¬ 
zellen besteht. So finden wir z. ß. in einer Abbildung in dem Sobotta- 
schen Atlas dor normalen Histologie eine sehr reichliche Rundzellen¬ 
anhäufung durch die ganze Höhe der Schleimhaut und weiter finden sich 
nach den meisten Autoren recht zahlreiche Follikel im normalen Magen, 
namentlich in der Pars pylorica. Was die Art der Rundzellen betrifft, 
so werden sie durchweg als Lymphozyten beschrieben. Eine erneute 
Untersuchung dieser Verhältnisse an zweckmässigem Material ist in hohem 
Grad notwendig. Wir haben, wie gesagt, zur Beleuchtung dieser Frage 
einige Mägen von neugeborenen und älteren Kindern untersucht, die an 
Krankheiten gestorben sind, die mutmasslich kaum die Magenschleimhaut 
in Mitleidenschaft gezogen hatten, sowie einige Mägen von Erwachsenen 
mit normalen Sekretionsverhältnissen. In diesen Mägen finden wir nun 
das interstitielle Gewebe nur äusserst spärlich verbreitet. Grube liegt 
dicht an Grube und Drüse an Drüse. Das interfoveoläre Gewebe ist 
äusserst schmal; man findet hier einzelne dünne Bindegewebsfibrillen oder 
ein paar dünne Muskelzellen mit langem Kern und feinen Kapillaren. 
Manchmal finden sich auch einige vereinzelte Lymphozyten, aber nie¬ 
mals mehr als einzelne versprengte. Das interglanduläre Gewebe ist, 
wenn möglich, noch schmäler und zellärmer; ein ganz lockeres Gespinst 
feiner ßindewebsfibrillen mit einzelnen Muskelzellen und Kapillaren findet 
sich um jedes Drüsenrohr und darinnen sind nur einzelne versprengte 
Lymphozyten. Zwischen der Basis der Drüsen und der Muse. muc. 
findet sich eine dünne Schicht lockeren Bindegewebes, und in diesen 
finden sich in der Regel spärliche Lymphozyten. Etwas anders ist das 
Verhältnis bei Neugeborenen, indem die Drüsen hier weniger entwickelt 
sind; in der Tiefe der Schleimhaut findet sich reichliches lockeres Binde¬ 
gewebe, recht kernreich, aber die Lymphozyten sind auch hier spärlich 
und andere Zellformen als die erwähnten finden sich nicht. Oben zwi¬ 
schen den Gruben sind die Verhältnisse fast ebenso wie bei Er¬ 
wachsenen. 

Als Illustration der Zellenarmut im interstitiellen Gewebe bei einem 
wirklich normalen kindlichen Magen geben wir hier die Mikrophotographie 
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der Magenschleimhaut eines fünfjährigen Knaben, der im Kgl. Luisen- 
Kinderhospital im Dezember 1905 an Meningitis tuberculosa starb. 

Hierzu Tafel I, Schnitt durch die Magenschleimhaut jm Fundusabschnitt. 
170 fache Vergrösserung. 

Was das follikuläre Gewebe betrifft, so ist das, wie oben erwähnt, 
äusserst spärlich. Auch über diesen Punkt haben wir umfangreiche 
Untersuchungen angestellt. Von einem Material von 11 Kindermägen, 
hauptsächlich von Neugeborenen stammend, einzelne jedoch auch von 6 
bis 8 jährigen Kindern, haben wir so von jedem Magen ein Schleimhaut¬ 
stück präpariert, das sich fast von der Kardia bis zur Pylorusklappe 
erstreckte, und davon zahlreiche Schnitte untersucht, sowie ausserdem 
von einigen Mägen mehrere Stücke von der Pars pylorica entnommen, 
da dieser Abschnitt nach den meisten Autoren besonders reich an folli¬ 
kulärem Gewebe sein soll. In 6 Mägen, also in über der Hälfte, fanden 
wir gar keine Follikel; in den Testierenden 5 Mägen fanden wir im ganzen 
8 kleine Follikel. In den Schnitten vom ersten Magen war nämlich ein 
Follikel in der Pars pylorica, im zweiten einer nahe der Kardia und einer 
in der Pars pylorica, in dem dritten 2 Follikel nahe der Kardia, im vierten 
einer im Fundus und zwei kleine Follikel in der Pars pylorica, und end¬ 
lich im fünften Magen ein einzelner Follikel im Fundus. In keinem 
Magen fanden sich so in den untersuchten Partien mehr als 3 Follikel. 
Am häufigsten fanden sich die Follikel in der Pars pylorica, ohne dass 
diese Zahl hier jedoch sonderlich grösser als in den übrigen Abschnitten 
des Magens war. Wir haben einige Magen von Erwachsenen mit normalen 
Sekretionsverhältnissen gefunden, und wenn keine diffuse Zellinfiltration 
vorhanden war, haben wir auch hier nicht grösseren Keichtum an folli¬ 
kulärem Gewebe gefunden, als bei Kindern. Das konnten wir auch 
nicht a priori erwarten, da May durch umfangreiche Untersuchungen 
am Digestionskanal von Haustieren gefunden hat, dass die Menge des 
follikulären Gewebes sehr rasch mit dem Alter abnimmt. Das Resultat 
unserer Untersuchungen ist somit, dass das interstitielle Gewebe in der 
normalen Magenschleimhaut nur äusserst spärlich, sowie sehr arm an 
lymphoiden Elementen ist, und das sowohl, was Zahl der Follikel, so¬ 
wie das mehr diffuse Auftreten der lymphoiden Zellen betrifft. Zu ganz 
ähnlichen Resultaten sind Bloch und Fischl mit ihren Untersuchungen 
an gut fixierten Kindermägen gekommen. 

Wir können daher nicht den vielen Autoren Recht geben, die bei 
der Annahme verbleiben, dass eine starke Rundzellinfiltration ein Phänomen 
ist, das sich in normalen Mägen findet. Wir halten uns für berechtigt, 
ein derartiges Auftreten von Rundzellen im interstitiellen Gewebe als ein 
wichtiges Zeichen eines pathologischen Prozesses zu betrachten. 

Dass die bei diesen langsam verlaufenden chronischen Entzündungen 
auftretenden Zellen völlig überwiegend mononukleär sind, ist nicht anders, 
als was man bei anderen chronischen Entzündungen wiederfindet. Ein 
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eingehendes Studium dieser Zellen ist aufgenommen und scheint des 
weiteren ihre Aehnlichkeit mit den bei anderen chronischen Entzündungen 
auftretenden Zellformen dartun zu wollen. 

In naher Verbindung mit der Rundzellanhäufung im interstitiellen 
Gewebe steht die Durchwanderung von Rundzellen in das Lumen der 
Gruben und Drüsen oder ihre Einwanderung in die Zellen selbst als eines 
der Zeichen pathologischer Prozesse in der Schleimhaut. Die einge¬ 
wanderten Zellen waren in unseren Fällen meist polynukleär, und dass 
eine beträchtliche Einwanderung solcher Zellen im Fundusabschnitt ausser 
im Verdauungsstadium in jedem Fall als pathologisch betrachtet werden 
muss, ist eine Auffassung, gegen die sich kaum ein Zweifel erheben kann 

Was die Bindegewebsvermehrung bei der chronischen Gastritis be¬ 
trifft, so divergieren die Anschauungen über diesen Punkt sehr. So hebt 
Marfan als Resultat seiner Untersuchungen über Gastritis bei Phthisikern 
ausdrücklich hervor, dass er niemals eine irgendwie nennenswerte Ver¬ 
mehrung von Bindegewebe in der Schleimhaut findet, während Hayem 
andererseits bei seinen Unternehmungen über chronische Gastritis an 
gutfixiertem Material fast immer Bindegewebsvermehrung findet, die in 
vielen Fällen interstitieller Gastritis sehr bedeutende Grade soll annehmen 
können, wobei gleichzeitig das Bindegewebe stark sklerotisch wird. 

Wenn wir unsere Fälle betrachten, finden wir in vier von ihnen 
eine deutliche Bindegewebsvermehrung; aber das neugebildete Bindegewebe 
besteht fast immer aus ganz feinen lockeren Fibrillen, die von der kom¬ 
pakten Zellinfiltration maskiert werden. Die Menge des neugebildeten 
Bindegewebes ist fast immer gering und namentlich muss betont werden, 
dass das Bindegewebe locker ist und niemals das stark schrumpfige, 
zellarme Endstadium erreicht, das wir bei den chronischen Entzündungen 
in den meisten anderen Organen finden. 

Sind die Veränderungen in der Schleimhaut endlich so weit vorge¬ 
schritten, dass etwas lockeres Bindegewebe gebildet ist, die Zellmenge 
im interstitiellen Gewebe etwas abgenommen hat und das Drüsengewebe 
in grösserem Masse geschwunden ist, entweder infolge Verdrängung durch 
das Wachstum des interstitiellen Gewebes oder infolge primärer Regene¬ 
ration, so gelangen wir zu einem durch Atrophie der Schleimhaut 
charakterisierten Schlussstadium der Gastritis, wo die Schleimhaut bis auf 
die Hälfte ihrer ursprünglichen Dicke oder noch viel mehr reduziert ist. Die 
Atrophie kann, wie auch in einem unserer Fälle, so hohe Grade erreichen, 
dass an vielen Stellen nur ein schmales Stratum recht lockeren, zellreichen 
Bindegewebes den Zwischenraum zwischen Oberflächenepithel und Mucul. 
muc. ausfüllt, während sowohl Gruben als auch Drüsen fast total ver¬ 
schwunden sind. 

Was die Bewertung dieser Verhältnisse als Zeichen einer chronischen 
Gastritis betrifft, so besteht da kaum Meinungsverschiedenheit. Die Fehler, 
die früher gemacht wurden, waren durch die kadaverösen Ver- 
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änderungen des Materials bedingt. Für eine sichere Diagnose auf 
Atrophie der Schleimhaut muss man mit Bestimmtheit eine gut erhaltene 
Magenschleimhaut verlangen, wo namentlich das Oberflächenepilhel er¬ 
halten ist, sodass man reelle Masse für die Dicke der Schleimhaut er¬ 
halten kann. 


Wir sind nun in kurzen Zügen die wichtigsten histologischen Phä¬ 
nomene durchgegangen, aus denen wir geschlossen haben, dass sich eine 
chronische Gastritis in den untersuchten Mägen fand, und wir glauben 
danach behaupten zu können, dass in all unseren Fällen von Achylie 
eine Entzündung der Schleimhaut, eine Gastritis, vorhanden war. 

Wie jedoch betont wurde, war die Entzündung von sehr verschiedener 
Stärke, und in einigen Mägen war sie nicht besonders stark und wenig 
destruierend. Man konnte da fragen, ob auch eine solche nicht extreme 
Gastritis, trotz gut erhaltener Drüsen, eine Achylie erklären könnte. 
Darüber kann nach unserer Meinung kein Zweifel sein. Selbst eine akute 
Gastritis, wo die anatomischen Veränderungen vermutlich weit geringer 
sind, kann ein Aulhören der Sekretion bedingen. Das ist mit der Klar¬ 
heit des Experiments von Beaumont bei dem bekannten Kanadier be¬ 
obachtet, der eine Magenfistel hatte. Dass man aus den anatomischen 
Veränderungen nicht den Grad der physiologischen Störungen in einem 
Organ ersehen kann, ist ein Phänomen, das wohl bekannt ist, und es 
ist weiter nichts Bemerkenswertes, dass der physiologische Ausschlag der 
Entzündung eines Organs ungleich stark sein kann, selbst wenn die 
anatomischen Veränderungen fast gleich stark erscheinen. Wir können 
ja nicht beurteilen, wie weit Nerven und Epithelzellen in Mitleidenschaft 
gezogen sind, selbst wenn sie morphologisch ein normales Aussehen haben. 
Wir können uns ganz Lubarsch anschliessen, der gerade gelegentlich 
seiner Untersuchungen über Gastritis bei Achylie diese Wahrheit betont. 

Wir kommen also zu dem Resultat, dass wir in all unseren 
Fällen chronischer Achylie eine diffuse Gastritis fanden und 
dass die Annahme nur natürlich ist, dass sie die Ursache der 
Achylie ist. Unsere nächste Frage ist nun, wie weit wir diesen Befund 
generalisieren können, ob wir jede chronische Achylie als Folge von 
Gastritis betrachten können. Wir müssen daher zunächst untersuchen, 
ob eine Gastritis in den andren Fällen gefunden ist, wo die Magen von 
Patienten mit chronischer Achylie untersucht wurden. Es zeigt sich 
dann in der Tat, dass alle, die die Magenschleimhaut solcher Patienten 
untersuchen konnten, ganz ähnliche Entzündungsphänomene gefunden haben. 

Das gilt, wie schon erwähnt, von Cohnheim und Lubarsch, die 
kleine Schleimhautstückchen untersuchten, die mit der Sonde heraufge¬ 
bracht waren. Namentlich Lubarsch hat umständlich die Entzündungs¬ 
phänomene beschrieben und das Leiden eine Gastritis interstitialis 
atrophicans benannt, und das gerade bei Patienten, wo man an der 
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klinisch gestellten Diagnose: Achylia simplex (nervosa) festgehalten. Wir 
selbst haben gleichfalls bei ca. 20 Patienten mit Achylie an solchen 
kleinen Schleimhautstücken immer ausgesprochene interstitielle Ent¬ 
zündungs-Phänomene nachweisen können; doch ist das ja nur ein ganz 
kleines Schleimhautstück, das man auf diese Weise zu Gesicht bekommt. 
Wo man den ganzen Magen untersuchen konnte, hat man jedoch das 
gleiche Resultat erhalten. Namentlich sind Hayems Untersuchungen an 
gut konserviertem Material von Bedeutung. Er erklärt, stets so wesent¬ 
liche anatomische Veränderungen gefunden zu haben, interstitielle Ent¬ 
zündung mit oder ohne Atrophie, dass sich die Achylie dadurch erklären 
liess; aber wie viele Fälle er beobachtet hat, lässt sich nicht ersehen. 
Einhorn und Gerhardt haben jeder das Gleiche in einem einzelnen 
Fall gefunden. 

Es ergibt sich also, dass man bisher niemals einen anatomisch 
normalen Magen bei einem Patienten mit Achylie nachweisen konnte, 
man hat immer Zeichen von Gastritis gefunden. Hierdurch ist man 
natürlich nicht zu dem Schluss berechtigt, dass eine Achylie nicht ohne 
Gastritis existieren kann, dass eine funktionelle Achylie überhaupt nicht 
sollte Vorkommen können. Wir haben ja von den Physiologen, und 
speziell aus Pawlows Untersuchungen gelernt, dass die Magensaft¬ 
sekretion nur durch reflektorische Innervation in Gang kommt, und dass 
diese psychisch zu beeinflussen ist. Die Annahme ist daher a priori wahr¬ 
scheinlich, dass die Sekretion unter gewissen Verhältnissen muss fehlen 
können, jedenfalls als ein vorübergehendes Phänomen. Wir haben selbst 
einen solchen Fall beobachten können, wo wir bei einem Patienten eine 
komplette Achylie nachwiesen und doch bei der Autopsie einen völlig 
normalen Ventrikel fanden. Es handelte sich um ein sehr mitge¬ 
nommenes 17 jähriges kleines Mädchen mit einer Phthisis im letzten 
Stadium. 

Irmingard H., 17 Jahre Aufgenommen 29. 10. 05., gest. 6. 1. 06. Die Uutter 
starb an Phthisis. Sie selbst ist seit 2 Jahren erkrankt mit Stichen, Fieber und Ab¬ 
magerang. Sie warde zum Teil im Hospital behandelt. Sie ist klein, schmächtig, 
mager nnd blass. Es bestehen ausgedehnte Prozesse in den Lungen; auf der rechten 
Seite bis etwa zur 3. Rippe und die Mitte der Skapula; auf der linken Seite vom 
Apex bis zur Basis Dämpfung, Bronchialatmen, Rasselgeräusche zum Teil Gar- 
gouillement. Urin ohne Eiweiss. Hämoglobin 50 pCt. Remittierendes Fieber mit 
Typus inversus, täglich über 39°. Keine dyspeptischen Symptome, aber gewöhnlich 
Diarrhoe. 

2. 11. wurde ein Ewaldsches Probefrühstück verabreieht. Es wurden 30 ccm 
entleert; keine freie HCl. Totalacidität 34; kein Labferment; kein Pepsin, kein Schleim 
im Mageninhalt. Am Morgen der Probemahlzeit hatte sie eine Temperatur von 39°. 
Sie hatte an dem Tage 1 mal dünnen Stuhlgang. Die Magenuntersuchung wird nicht 
wiederholt, da Pat. so mitgenommen war. Sie starb am 6. 1. 06. Post mortem wurde 
eine Formolinjektion in den Leib gemacht. Bei der Autopsie findet sich eine ausge¬ 
breitete Lungentuberkulose. Unterleibsorgane sind gesund. Bei der histologischen 
Untersuchung der gutfixierten Magenschleimhaut finden sioh völlig normale Verhält- 
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nisse; nirgends Zeichen pathologischer Veränderungen. Es findet sich keine Ver¬ 
breiterung des interstitiellen Gewebes, weder des interfoveolären noch des inter- 
glandulären. Die Gruben liegen in der Regel unmittelbar gegeneinander, und das¬ 
selbe gilt von den Drüsen. Oeber die Schleimhaut verstreut finden sich von der Kardia 
bis zum Pylorus einzelne kleine Follikel; gegen den Pylorus hin sind sie nicht sonder¬ 
lich zahlreich. Die epithelialen Elemente zeigen auch völlig normale Verhältnisse; 
Oberflächen- und Grubenepithel normal. Die Drüsen gradlinig, Haupt- und Belegzellen 
ein normalem Mengeverhältnis zeigend und von völlig normalem Aussehen. Auch die 
Fylorusdrüsen von normalem Aussehen. 

Wir finden hier einen völlig normalen Magen ohne Spur von Ent¬ 
zündung, obwohl die Patientin bei der funktionellen Untersuchung eine 
Achylie mit Säure- und Fermentmangel zeigte. Der Fall hat für den 
Nachweis Bedeutung, dass eine Achylie funktionell sein kann, hat aber 
wenig Bedeutung für die Lehre von der chronischen Achylie. Zunächst 
ist die Untersuchung nur ein einziges Mal vorgenommen; aus dem Fol¬ 
genden ergibt sich, dass es häufig vorkommt, dass eine einmalige Unter¬ 
suchung Achylie ergibt, obwohl die Sekretion sich später als normal 
erweist. Wir wissen daher nicht, ob spätere Untersuchungen nicht andere 
Verhältnisse gezeigt hätten. Daher war die Patientin in einem sehr 
elenden Zustand und hatte hohes Fieber, was nach den geltenden An¬ 
schauungen rein funktionell die Magensekretion beeinflussen kann. Man 
kann daher nicht davon absehen, dass eine Untersuchung, die unter 
günstigen Umständen für die Patientin an einem Tage vorgenommen 
wäre, wo sie kein Fieber hatte, und wo ihre Kräfte wieder hergestellt 
waren, Magensaftsekretion hätte nachweisen können. Wir gelangen so¬ 
mit zur Frage der passageren transitorischen Achylien, die mehr als alle 
andere dazu beigetragen haben, die Lehre von der nervösen Achylie zu 
begründen und zu stützen. 

Die Frage verdient eine gründliche Ueberlegung, denn die Fälle, wo 
man anatomisch eine Gastritis als Ursache der Achylie hat nachweisen 
können, sind ja noch zu zählen. Ausser unseren 12 Fällen finden sich 
ja, wie erwähnt, nur wenig andere beschrieben. Allerdings ist die Gastritis 
in allen untersuchten Fällen von langdauernden chronischen Achylien 
nachgewiesen, aber nachdem wir oben gezeigt haben, dass eine funktionelle 
Achylie wirklich gefunden werden kann, bleibt es zu erwägen, wie oft 
wir an eine solche denken dürfen und wie oft wir eine Gastritis vermuten 
können. 

Man hat da zunächst behaupten wollen, dass wenn eine Achylie 
kein andauerndes Symptom, sondern nur vorübergehendes Phänomen ist, 
dass das dann einer rein nervösen Funktionsstörung zuzuschreiben ist. 

Dass die Untersuchung der Magensekretion eines Patienten bei 
mehreren aufeinander folgenden Untersuchungen ein verschiedenes Resultat 
geben kann, ist absolut sicher. Man hat dies Phänomen Heterochylie 
(Hemm et er) genannt, und man hat insoweit ihm mit Recht einen be¬ 
sonderen Namen gegeben, als etwas Pathologisches, das nur in verhält- 
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nismässig wenig Fällen statt hat, während das Normale gerade ist, dass 
man merkwürdig gleichmässige Resultate bei den verschiedenen Unter¬ 
suchungen erhält. 

Unter den Fällen von Heterochylie, die man beobachtet, kann man 
noch verschiedene Typen unterscheiden. Manchmal kommt es vor, dass 
eine einzige Probemahlzeit mitten unter einer Reihe mit gewöhnlicher 
Azidität kompletten Mangel an Säure und Fermenten zeigt, ohne dass 
man einen besonderen Grund hierfür nachweisen kann. Das ist jedoch 
sehr selten, und der unten folgende Fall ist der einzige, den wir auf der 
Klinik beobachtet haben, obwohl die Aufmerksamkeit mehrere Jahre auf 
diese Verhältnisse gerichtet war. 

Anna L. 24 Jahr, behandelt 17. 9. ais 12. 11. 06. Gesund bis vor 3 Jahren; da¬ 
mals trat plötzlich eine starke Hämatemesis auf. Nach 12 wöchiger Bettruhe 
stand sie auf, hatte aber Kardialgie. Ein Jahr darauf eine schwächere Hämatemesis, 
seitdem ständig Kardialgie und Obstipation, ab und zu Diarrhoe, manchmal Schleim 
und Blut im Stuhlgang. Sie war mager, nicht sonderlich blass. Kutane Schmerzhaftig¬ 
keit auf der rechten Seite des Unterleibs. Im Hospital kein Blut im Stuhlgang, der 
Magen am Morgen nach Abendprobemahlzeit mit Pflaumen leer. Zuletzt Erbrechen. 
Die Ewald sehen Probemahlzeiten ergaben folgendes (die Grösse des Inhalts nach 
Mathieu bestimmt): 


Am 30./3. 

Menge 

94. freie HCl. 

44. Totalazidität 

68. 

, 24./10. 

r> 

166. ,. „ 

53. 

55. 

, 1-/11- 

V 

130. „ „ 

60. 

90. 

„ 9./11. 

V 

270. „ „ 

o 

0 

„ 16./11. 

7 ) 

200. ,. „ 

60. 

80. 

„ 27./11. 

7 ) 

155. „ „ 

60. 

90. 


Die Probemahlzeit am 9. 11. enthält ziemlich spärliche Nahrungsreste (Zwieback¬ 
reste) und keine Säure und kein Labferment, während dieses bei den anderen Probe¬ 
mahlzeiten in normaler Menge vorhanden war. 

Dass es sich in einem solchen Fall um eine funktionelle Störung 
handelt ist ja höchst wahrscheinlich, aber wie gesagt, der Fall ist sehr 
selten. Dagegen ist cs kein ganz seltenes Phänomen, dass die erste 
Probemahlzeit eine sehr niedrige Säurezahl oder ganz fehlende Säure 
aufweist, während die folgende oder alle folgenden Untersuchungen das 
Vorhandensein freier Säure ergeben. Dieses Phänomen ist oft genug be¬ 
obachtet und beschrieben und ist gewiss ein Hauptgrund, dass man die 
Achylie fortgesetzt als nervöses Leiden ansieht. Man glaubt nämlich 
davon ausgehen zu können, dass es die Nervosität des Patienten bei der 
ersten Untersuchung ist, die die Anazidität bewirkt. Man übersieht je¬ 
doch bei diesem Räsonnement, dass, damit ein Angstgefühl des Patienten 
die Sekretion soll hindern können, es nicht genügt, dass eine Aufregung 
bei der Sondeneinführung selbst vorhanden ist; diese muss vielmehr die 
ganze Stunde über, wo die Probemahlzeit im Magen ist, andauern. Aber 
das ist wenig wahrscheinlich. Dass eine vorübergehende „initiale“ Achylie 
funktionell sein kann, das zu leugnen, dafür liegt allerdings kein Grund 
vor, und in dem folgenden Falle ist es sogar die natürlichste Erklärung. 
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Hier sehen wir die einmal konstatierte Achylie von einer Hyper¬ 
azidität abgelöst werden bei einem Patienten mit einem zerebralen Leiden. 

Christian Chr. Behandelt 3. 12. 04 bis 26. 4. 05. Das letzte Jahr vor der Auf¬ 
nahme litt Patient an epileptischen Krampfanfällen und gleichzeitig an sehr häufigen 
Schwindelanfällen ohne Krämpfe. Während der letzten Monate zugleich etwas Auf- 
stossen und Obstipation. Der Schwindel trat ohne gastrische Anfälle auf. Der Magen 
leer. Die Ewaldschen Probemahlzeiten ergaben einen Inhalt von 100—150 und fol¬ 
gende Zahlen: 


5./12. freie SaIzs. 0. 

Totalazid. 30. 

Pepton-Kr. 0 pCt. 

Labferment 0. 

9./12. „ 

* 80. 

„ 115. 

n » 60 n 

n 

reichlich 

7-/1- „ 

„ 65. 

n 90- 

n n 75 „ 

n 

71 

15-/1- „ 

n 87. 

n US- 

7, 77 80 7, 

n 

»1 


In einer grossen Zahl von Fällen ist jedoch eine andere Erklärung 
näher liegend. Das ist die Erklärung, zu der v. Velden s. Zt. griff, 
da er das Phänomen bei seinen grundlegenden Untersuchungen über das 
Verhalten der freien HCl bei Pylorusstenose beobachtete. Er dachte sich, 
dass die niedrigen Säurezahlen von einer vorhandenen Gastritis kämen, 
dass die Säure zum Teil jedenfalls durch Schleim gesättigt sei, und dass 
die Besserung des Falles durch Ausspülungen das spätere Wiederauftreten 
der Säure zuwege brächte. Man muss sich erinnern, dass z. B. schon 
Beaumont direkt beobachtet hat, dass ein Magenkatarrh sich nach einem 
einzigen Exzess im Essen, Alkohol oder dgl. zeigen kann. Die Schleim¬ 
haut erschien dann rot, geschwollen und sezernierte eine neutrale, schleimige 
Flüssigkeit; das konnte 5—6 Tage dauern, wonach dann die normalen 
Sekretionsverhältnisse wiederkehrten. Wenn ein Katarrh so heftige Sym¬ 
ptome machen und doch so schnell zurückgehen kann, so ist es nicht 
weiter merkwürdig, dass ein Patient mit dyspeptischen Störungen bei der 
ersten Untersuchung Anacidität zeigt i)nd nach Ausspülung und einigen 
Tagen Diät und Ruhe das nächste Mal freie Säure zeigt. Häufig wird 
man gerade finden, dass diese Patienten andauernd niedrige Säurezahlen 
als Zeichen andauernder Sekretionsschwächung zeigen, selbst wenn freie 
Säure vorhanden ist. Bei solchen Patienten kann die Anwesenheit freier 
Salzsäure sehr wechseln, während die Schwankungen der Totalazidität 
geringer ausgesprochen sind. Einige Beispiele werden unsere Auffassung 
beleuchten. 

Nikoline P. 53 Jahr. Behandelt 12. 10. bis 7. 12. 04. 10 Jahre lang Verstopfung, 
die ab und zu mit Diarrhoe abwechselte. In den letzten 5 Jahren Kardialgie und 
leichte dyspeptische Symptome. Hauthyperästhesie über der linken Hälfte des Ab¬ 
domen und Thorax. Keine Zähne; Prothese im Ober- und Unterkiefer. Keine Re¬ 
tention des Mageninhalts. Ewalds Probemahlzeiten ergaben: 

14./10. freie HCl. 0. Totalazidität 25. Labferment 0. Pepton Kraft 12 pCt. 


23./10. „ 

,, 16. 

71 

39. 

n 

reichlich. „ 

,, 50 „ 

25./10. „ 

,, 25. 

71 

50. 

n 

71 71 

,, 75 „ 

18-/H- 77 

77 15- 

Ti 

30. 

71 

71 71 

n 25 „ 


Kein Schleim im Mageninhalt. 

Pauline N. 22*Jahr. Behandelt 14. 10. 03 bis 30. 1. 04. Acht Jahre lang Kar 


dialgie, Aufstossen und Verstopfung mit Diarrhoe abwechselnd. Manchmal Erbrechen. 
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Drei Jahre vor der Aufnahme stärkere Diarrhoe mit Fieber und darnach Phlebitis in 
der linken Unterextremität ca. 1 / 2 Jahr. Im Hospital geringe dyspeptische Symptome. 
Der Stuhlgang enthielt reichlich Schleim. Mässige Anämie, 60 pCt. Hämoglobin. 
Keine Retention. Die Ewaldschen Probemahlzeiten ergaben: 


5./10. freie HCl. 0. 

Totalazidität 19. 

Pepton. Kraft 0 pCt. 

7/10. „ „ 0. 

71 

25. 

7) 

n 25 „ 

31-/10. „ „ 10. 

71 

35. 

77 

)i 35 „ 

17-/11- * „ 43. 

7) 

40. 

77 

n ^0 » 


Kein Schleim im Mageninhalt. 

Asta C., 28 Jahr. Behandelt 30. 1. bis 27. 3. 04. Ein Jahr lang Kardialgie, 
Erbrechen und Verstopfung. Patientin ist mager und abgespannt; Hämoglobin 75 pCt. 
Hauthyperästhesie im Epigastrium und der Subskapsularregion. Alle Zähne fehlen 
im Oberkiefer, wo sie Prothese trägt. Keine Retention. Die Ewaldschen Probemahl¬ 
zeiten ergaben: 


30./1. freie HCl. 

0. 

Totalacid. 33. 

Pepton. Kraft 50 pCt. 

Labferment vorhanden. 

6.2. „ 

77 

27. 

„ 60. 

77 

77 

70 „ 

77 

77 

17-/2. „ 

71 

54. 

n 70. 

71 

77 

70 „ 

77 

77 

9./3. „ 

T) 

51. 

n 69. 

77 

77 

40 „ 

77 

77 

17./3. „ 

71 

40. 

* 60. 

77 

77 

45 „ 

77 

77 

Im Beginn 

des 

Aufenthalts war 

viel Schleim im Mageninhalt und 

im Spülwasser 


nach der Probemahlzeit, aber später keine abnormen Schleimmengen. 


In den beiden ersten Fällen ergab sich demnach nur bei den ersten 
Probemahlzeiten eine Achylie, aber alle folgenden zeigten niedrigere Zahlen 
als normal, und man hat allen Grund zu glauben, dass die Ursache 
dieser Hypochylie in einer Gastritis gesucht werden muss. Im letzten 
Falle werden die Säurezahlen bei den folgenden Untersuchungen normal, 
aber bei den ersten Probemablzeiten bestand recht beträchtlich vermehrte 
Schleimproduktion zusammen mit den niedrigen Säurezahlen. 

Schliesslich können wir auf unsere Beobachtung 9 verweisen. 1902 
ergab die Magenuntersuchung bei diesem Pat. ein einziges Mal Achylie; 
andere Male herabgesetzte Azidität. 1906 wurde wieder Achylie nach¬ 
gewiesen, die offenbar lange bestanden hatte und die Ursache der Hy¬ 
pochylie und der passageren Achylie vier Jahre vor dem Tode ge¬ 
wesen war. 

In allen angeführten Beispielen von Heterochylie war der Säure¬ 
mangel nur ein vorübergehendes Phänomen gewesen, und das ist, wie 
erwähnt, das gewöhnliche, dass nur die erste Untersuchung Anazidität 
ergibt. 

Man hat indessen auch einen Säuremangel beobachtet, der sich be¬ 
deutend längere Zeit, ja jahrelang gehalten hat, um doch endlich von 
normaler Sekretion abgelöst zu werden. 

Ewald hat das, wie erwähnt, schon 1888 beobachtet. Einhorn 
berichtet 1895 von einem Patienten, der 5 Jahre lang Achylie und dar¬ 
nach eine Totalazidität von 30, sowie freie HCl zeigte. Murdoch be¬ 
schrieb 1900 einen Patienten, bei dem 3 Jahre lang Achylie beobachtet 
war, worauf dann die Säuresekretion sich wieder einstellte. 
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Es dürtkt uns jedoch, dass wir diese Fälle ebenso wenig wie die schon 
angeführten ohne weiteres als für die Auffassung des Leidens als rein- 
funktionellen sprechend betrachten können. Eine komplette Atrophie 
kann allerdings in diesen Fällen nicht vorhanden sein, aber eine Gastritis 
konnte ganz gut diesen Achylien zu Grunde liegen, denn was sollte der 
Vorstellung im Wege sein, dass selbst eine lang dauernde Gastritis sich 
unter günstigen Bedingungen so sehr bessern könne, dass die aufgehobene 
Sekretion wieder eintreten kann. 

Wenn wir sehen, wie gut erhalten die Drüsen selbst in Fällen sehr 
ausgeprägter Gastritis mit Achylie sein können, so ist der Gedanke in 
Wirklichkeit sehr naheliegend, dass, wenn die Ursache der Gastritis be¬ 
hoben wäre, der Zustand der Schleimhaut sich so sehr bessern könnte, 
dass die Sekretion zurückkehren könnte. Ein solches Phänomen wird 
man schwerlich bei den gewöhnlichen chronischen Gastritiden konstatieren 
können mit ihrer oft vielseitigen und unklaren Aetiologie; man würde 
jedoch mehr Aussicht haben, ein beweiskräftiges Resultat zu erhalten 
bei einer Krankheit wie die perniziöse Anämie, wo alle einig sind, dass 
anatomische Veränderungen in der Schleimhaut Ursache der Achylie sind. 
Wir wollen deshalb untersuchen, wie sich die Achylie verhält, wenn die 
perniziöse Anämie behoben wird. 

Leider ist es indessen eine ausserordentlich seltene Sache, eine wohl 
konstatierte perniziöse Anämie für die Dauer heilen zu sehen. Es ist 
keineswegs selten, den ßlutbefund sich bessern, ja ihn normale Verhält¬ 
nisse erreichen zu sehen. Besonders häufig sieht man das, wenn solcher 
Patient zum ersten Mal eine kräftige Arsenikkur durchraacht. Trotz 
dieser scheinbaren Heilung der Anämie und trotz des völligen subjek¬ 
tiven Wohlbefindens des Patienten besteht die Achylie ganz unverändert 
fort. Es ist indessen ein fast konstantes Phänomen, dass die Patienten 
nach kürzerer oder längerer Zeit wieder ihre Anämie bekommen, und 
diesmal ist die Prognose viel schlechter. Als Beispiel der Unveränder¬ 
lichkeit der Achylie, trotz Verschwindens der Anämie, können wir fol¬ 
gende Krankengeschichte anführen. 

Sofus H., 48 Jahr alt; verheirateter Arbeiter. Aufgenommen 25. Juli 1905 bis 
28. November 1905, und von neuem am 9. Juni 1906. 

Die Symptome zeigten sich zuerst im Winter 1904, also \ l / 2 Jahr vor der Auf¬ 
nahme, sie bestanden in Uebelkeit, Kardialgie, sowie Drängen und hartem Stuhlgang. 
Patient wurde mager, blass und müde. Wegen der starken Entkräftung suchte er das 
Hospital auf. Er konnte nur leichte Kost vertragen, bekam sonst Brennen in der 
Kardia und Uebelkeit; der Appetit war gering. Der Stuhlgang nur alle 3—4 Tage. 
Objektiv wurde nur Blässe konstatiert. Die Brustorgane waren normal. Keine Milz¬ 
schwellung. Etwas Schmerzhaftigkeit auf Druck im Epigastrium. 

Die Blutuntersuchnng zeigte bei der Aufnahme: Hämoglobinmenge 50pCt.; rote 
Blutkörperchen 2,060000, Index 1,25. WeisseBlutkörperchen in normaler Zahl. Etwas 
Poikilozythose; keine kernhaltigen roten Blutkörperchen. 
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Der Magen enthielt eine Stunde nach dem Ewaldschen Probefrühstück 100 ccm 
reine freie HCl. Totalazidität 10; kein Pepsin oder Labferment. Es war nach reich¬ 
licher Probemahlzeit mit Pflaumen keine Retention vorhanden. 

Unter der Hospitalbehandlung mit Diät, Bettruhe und Arsenik besserten sich 
die dyspeptischen Symptome und schwanden allmählich vollständig. Die Anämie 
verschlimmerte sich in den ersten Monaten unter Gebrauch von Kakodylinjektionen, 
besserte sich darnach unter Gebrauch von Arsenias nitricus per os, und schwand 
zuletzt vollständig, bewahrte indessen bis zuletzt ihren Typus mit hohem Farben¬ 
index. Das Allgemeinbefinden blieb bis zuletzt völlig normal. Die Blutuntersuchung 
ergab folgendes Resultat: 

8. August. Hämoglobinmenge 50 pCt., rote Blutkörperchen 1500000, Index 1,7 
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Obwohl die Anämie somit vollständig behoben wurde, hielt ‘sich die Achylie 
ganz unverändert. Die Totalazidität war ca. 20; niemals freie HCl, oder Pepsin oder 
Labferment; zuletzt untersucht 6. November. 

Nach der Entlassung befand Patient sich die ersten Monate völlig wohl; wurde 
dann wieder müde und matt. Es trat etwas Druck in der Kardia nach den Mahl¬ 
zeiten und ab und zu Oedeme des Abends auf. Er kam wieder ins Hospital am 
9. Juni 1906. 

Die Blutuntersuchung ergab da: Hämoglobinmenge 42pCt.; rote Blutkörperchen 
1300000; Index 1,6. Ausgesprochene Poikilozytose. Ein einziger Megaloblast fand 
sich, sonst keine kernhaltigen roten Blutkörperchen. 

Die Magenuntersuchung ergab wie früher Achylie. Keine freie HCl. Totalazi¬ 
dität ca. 20. Kein Labferment. Nur Spuren von Pepsin. 

Das einzige Beispiel einer Heilung von perniziöser Anämie, die wir 
gesehen haben und die viele Jahre angehalten hat, ist oben beschrieben. 
Bei diesem Patienten bestand überhaupt keine Achylie, und der Fall 
musste als ungewöhnlich leicht charakterisiert werden. 

Während wir somit bei der gewöhnlichen idiopathischen perniziösen 
Anämie kein Auf hören einer bereits etablierten Achylie beobachtet haben, 
haben wir es jedoch bei der perniziösen Anämie gesehen, die durch Bo- 
thriocephalus latus hervorgerufen wird, und die in allen Punkten der 
idiopathischen völlig gleich ist. Auch bei den Bothriozephalusanämien 
findet sich fast konstant eine Achylia gastrica, was namentlich Schau- 
mann gezeigt hat, und Möller fand bei Magenuntersuchungen nach dem 
Tode ähnliche Bilder, wie man sie bei der idiopathischen perniziösen 
Anämie beschrieben hat. Er hat keine besondere Fixierung gleich nach 
dem Tode vorgenommen, und an seinen Präparaten sind bedeutende ka- 
daveröse Veränderungen zu erkennen; sie zeigen jedoch auch deutlich 
sowohl parenchymatöse Veränderungen mit mehr oder weniger reich¬ 
lichem Zugrundegehen der Drüsen als auch interstitielle Veränderungen 
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mit starker Rundzellinfiltration. Die Entzündung im Magen ähnelt dem, 
was wir bei der idiopathischen Anämie sehen, aber die Bothriozephalus- 
anämie sind wir in den meisten Fällen im Stande zu heilen, und da 
entsteht die Frage, wie die Achylie sich nach des Patienten vollstän¬ 
diger Heilung verhält. In der Regel scheint die Achylie noch zu be¬ 
stehen, wenn der Wurm abgetrieben und die Anämie behoben ist. 
Schaumann hat so in 4 Fällen die Achylie 2 Jahre nach der Heilung 
nachgewiesen, aber in manchen Fällen hört die Achylie kürzere oder 
längere Zeit nach der Wurmabtreibung auf. Schaumann und Rosen- 
qvist haben jeder einen solchen Fall beobachtet und wir können folgende 
Beobachtung hinzufügen. 

Ida H., 33 Jahre, Ww. Behandelt 12. Juni bis 13. September 1904. 

Pat. wohnte bis vor Jahren in Finnland und ass viel Fisch, auch Graulax. Vor 
7 Monaten fing sie an müde und matt zu werden und bekam Schmerzen im Abdomen. 
Ein wenig Kardialgie, Aufstossen, Uebelkcit und vereinzelte Male Erbrechen. Der 
Stuhlgang träge. Proglottiden wurden seit 3 Monaten im Stuhlgang bemerkt, teils 
einzelne Glieder, teils längere zusammenhängende Stücke. Sie ist nicht mager, aber 
blass. Am Herzen ist ein weiches systolisches Blasegeräusch zu hören, am stärksten 
über der Pulmonalis. Jugularsausen. Sonst nichts Besonderes bei der objektiven 
Untersuchung zu bemerken. 

In den Fäzes zahlreiche Eier von Bothrioceph. latus. 

Die Blutuntersuchung ergab 14. Juni Hämoglobinmenge 45 pCt., rote Blut¬ 
körperchen 1672000, Index 1,4, weisse Blutkörperchen 4600. 

Die Magenuntersuchung ergab 1 Stunde nach dem Ewaldschen Probefrühstück 
14. Juni unbedeutende Mengen neutral reagierenden Inhalts. l / 2 Stunde nach dem 
Ewaldschen Probefrühstück am 18. Juni: 50 ccm Nahrungsreste enthaltender Inhalt 
ohne freie HCl, Totalazidität 11; Pepsin 0. Labferment 0. 

20. Juni wurde Extr. filic. gegeben; 10 g und danach 40 cg Kalomel. Am 
Abend gingen ca. 20 Meter Botriozephalus ab. 

Nach der Kur befand sich die Patientin alsbald wohl und war ohne weitere 
subjektiven Symptome. Sie behielt jedoch trägen Stuhlgang. Keine Kardialgie oder 
Uebelkeit. 

Die Hämoglobinmenge des Bluts stieg schnell. 29. Juni 70pCt. und 4000000 
rote Blutkörperchen, 12. Juli 85pCt., 9. August 92 pCt., 2. September 98 pCt. und 
4400000 rote Blutkörperchen. 

Dahingegen dauerte die Achylie während des ganzen Hospitalsaufenthaltes an. 

Es fand sich so nach Ewaldschem Probefrück 3. September 0 freie HCl; 18 To¬ 
talazidität, kein Pepsin; Spuren von Labferment. 13. September 0 freie HCl; 10 To¬ 
talazidität, kein Pepsin; Spuren von Labferment. 

Sie wurde dann gesund entlassen. Von neuem untersucht 27. Oktober 1904: 
0 freie HCl, 14 Totalazidität, kein Pepsin. Schwach wirkendes Labferment. Die Achylie 
hielt also 4 Monate nach der Wurmabtreibung und der Beseitigung der Anämie an. 

H/o Jahr ©später wurde sie wieder untersucht. 1 Stunde nach dem Ewaldschen 
Probefrühstück enthielt der Magen 100 ccm mit freier HCl 30, Totalazidität 58, reich¬ 
lich Labferment und peptonis. Kraft 60pCfc. (Hammerschlag). 

Die Sekretion hatte sich somit wieder eingestellt. 

Es zeigte sieh also, dass die Achylie mehrere Monate fortdauerte, 
nachdem die Anämie schon völlig behoben war; aber 2 Jahre später 
konnte man nachweisen, dass die Salzsäuresekretion zurückgekehrt war. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t)ie Pathogenese nnd Aetiologie der chronischen Achylia gastrica. 26? 

Sie war somit nicht eine direkte Folge des Aufhörens der Anämie, denn 
erst nachdem der Magen längere Zeit Gelegenheit zur Restitution gehabt 
hatte, stellte sich die normale Sekretion wieder ein. Das passt aus¬ 
gezeichnet zu der Auffassung, dass die Achylie bei diesen Patienten von 
einer Gastritis veranlasst wird und in den Fällen behoben werden kann, 
wenn der Wurm abgetrieben wird, bevor die Gastritis zu lange bestanden 
hat, während die Achylie in anderen Fällen den Rest des Lebens be¬ 
stehen bleibt, weil die Gastritis solche Läsionen mit sich geführt hat, 
dass die normalen Verhältnisse sich niemals wieder zurückbilden können. 

Bei der Bothriozephalusanämie wird die Blutdestruktion nach 
Tallqvists schönen Untersuchungen durch ein Gift bewirkt, dass aus 
den zu Grunde gegangenen Wurmgliedern entsteht, und die Gastritis 
muss dann als sekundär betrachtet werden. Ob die Gastritis, die wir 
bei der idopathischen perniziösen Anämie finden, eine ähnliche Pathogenese 
hat, ist natürlich nicht sicher, wenn auch sehr möglich, aber da wir, 
wie gesagt, feist immer ausserstande sind, die Krankheit selbst wirklich 
zu heilen, können wir auch nicht erwarten, die Achylie verschwinden zu 
sehen, selbst wenn die anatomischen Bilder, die wir bei den Autopsien 
finden, es wahrscheinlich machen, dass die Gastritis in einem früheren 
Stadium soweit müsste heilen können, dass eine normale Sekretion zu¬ 
wege kommen könnte. 

Selbst wenn also eine vorübergehende Achylie nervöser Natur existiert, 
eine Achylie, die sich nur bei einzelnen Untersuchungen zeigt, während 
die Sekretion sich bei anderen Untersuchungen als in Gang gekommen 
erweist, so kann man daraus nicht schliessen, dass jede Achylie, die 
wieder aufhört, funktionell ist, sie kann sehr wohl einer ausgesprochenen 
Gastritis ihre Entstehung verdanken. Und man kann noch weniger, wie 
man das getan hat, den Schluss ziehen, dass jede Achylie, selbst die 
ganz chronische und unveränderliche, ein funktionelles nervöses Leiden 
sein sollte. 


W T ie in der Einleitung erwähnt wurde, gibt es noch einige Argumente, 
die eine recht grosse Rolle in der Begründung der Lehre von der ner¬ 
vösen Achylie gespielt haben. Man hat so sehr viel Mühe gehabt, sich 
zu denken, dass eine Gastritis der Achylie zugrunde liegen sollte, wenn 
man sah, dass die Patienten mit einer solchen Achylie Jahre hindurch 
einhergehen konnten, ohne irgendwelche Beschwerden oder jedenfalls 
mit nur ganz geringen Symptomen eines Magenleidens. Wenn das die 
Beobachter nicht so stark beeinflusst hätte, würde man den anatomischen 
Befunden sicher grössere Tragweite zugesprochen haben, als man getan 
hat. Es ist jedoch nicht schwer zu erkennen, dass dieses Argument 
nicht haltbar ist. 

Unser Material gibt schlagende Beweise hierfür. Wie schon gesagt, 
fehlten bei nicht weniger als 4 von unseren 12 Patienten gastrische 
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Symptome von einiger Bedeutung völlig, (Fall 4, 7, 8, 10) und zwei 
(Fall 9, 11) waren jedenfalls lange Zeit ganz symptomlos. Die zwei ge¬ 
hörten zu den Patienten, die Seidelin s. Zt. im St. Johannes-Stift 
untersuchte und er wählte gerade ältere Leute zur Untersuchung, die 
ganz frei von dyspeptischen Symptomen waren. Nichtsdestoweniger 
fanden wir bei all diesen 6 Patienten stark ausgesprochene Gastritis, ja die 
drei Fälle mit starker Atrophie finden sich gerade unter diesen Symptomlosen. 

Im übrigen ist es ja ein wohlbekanntes Phänomen, dass ein Magen¬ 
krebs so okkult sein kann, dass er sich durch Kachexie und vielleicht 
durch Appetitmangel zu erkennen gibt, aber sonst keine gastrischen 
Symptome macht, obwohl man bei der Untersuchung eine Achylie kon¬ 
statieren kann. Noch ausgeprägter kann die Symptomlosigkeit bei der 
Achylie sein, die die perniziöse Anämie begleitet. Während die Achylie 
hier ein fast konstantes Symptom ist, gilt das keineswegs von den sub¬ 
jektiven, gastrischen Symptomen, diese sind oft sehr wenig ausgesprochen, 
und die Achylie gibt sich häufiger durch Neigung zur Diarrhoe zu er¬ 
kennen. In nicht wenigen Fällen bestehen trotz der Achylie durchaus 
keine dyspeptischen Symptome, und wir haben einen solchen Patienten 
verfolgen können, wo wir über ein Jahr bei wiederholten Untersuchungen 
eine komplette Achylie konstatiert hatten, obwohl er nicht die geringsten 
Beschwerden von den Mahlzeiten oder Unregelmässigkeit beim Stuhlgang 
hatte. Bei der Magenuntersuchung nach dem Tode fanden wir eine stark 
ausgesprochene diffuse Entzündung der ganzen Schleimhaut, und das 
Drüsengewebe war sehr mitgenommen; man sah ausgedehnte Degene¬ 
rationen und Zugrundegehen von Drüsen, selbst wenn auch bei weitem 
keine Anadenie vorhanden war. 

Wir sehen also, dass das Fehlen ausgesprochener, geschweige denn 
langdauernder und starker dyspeptischer Symptome nicht als Argument 
für die nervöse Natur der Achylie benutzt werden kann, und das Gleiche 
gilt von dem Fehlen vermehrter Schleimproduktion, die man oft 
bei Patienten mit Achylie sieht. 

Man betrachtet eine vermehrte Schleimproduktion in der Regel als 
besonders sicheres Zeichen einer Gastritis, es ist jedoch beachtenswert, 
dass das nicht auf Grund anatomischer Untersuchungen festgestellt ist, 
sondern mehr per Räsonnement und mit Analogieschlüssen, und sicher 
ist, dass das Fehlen von Schleim nicht das Vorhandensein einer Gastritis 
ausschliesst. 

Schon 1888 unterschied Boas zwischen einer Gastritis mucosa mit 
und einer Gastritis atrophicans ohne vermehrte Schleimproduktion und 
aus unserem Material geht klar hervor, dass eine Achylie dieses Phä¬ 
nomens ganz entbehren kann und doch zweifellos einer chronischen 
Gastritis ihre Entstehung verdankt. 

Von unseren 12 Patienten war nur bei dreien abnorm reichlicher 
Schleim im Mageninhalt, nämlich im Fall 5, 6 und 12. Bei den anderen 
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war nicht mehr Schleim als normal und in der Regel überhaupt keiner 
nachgewiesen. Ebenso ist es bei der perniziösen Anämie. Auch hier 
ist die Gastritis von vermehrter Schleimproduktion begleitet, selbst wenn 
die Entzündung sich post mortem noch so ausgesprochen erweist. 

Weshalb die vermehrte Schleimpröduktion in einigen Fällen von 
Gastritis so stark ist und in anderen während des ganzen Verlaufs zu 
fehlen scheint, soll hier nicht diskutiert werden. Für uns ist die Haupt¬ 
sache, festzustellen, dass das Fehlen der Schleimproduktion ebenso wenig, 
wie das Fehlen dyspeptischer Symptome als Argument gegen die An¬ 
nahme einer Gastritis als Ursache einer Achylie verwendet werden kann. 
Nur einen einzigen Punkt wollen wir in diesem Zusammenhang berühren. 
Man hat merkwürdigerweise gemeint, dass der Ersatz des Magenepithels 
durch Darmepithel Anlass zu besonders starker Schleim Produktion geben 
könnte. Das ist schon a priori unwahrscheinlich, wenn man bedenkt, 
dass im Magenepithel alle Zellen Schleim produzieren, während im Darm¬ 
epithel Schleim nur von den mehr verstreuten Becherzellen sezerniert 
wird. Wir sehen auch, dass in unseren 2 Fällen, wo das Darmepithel 
in grosser Ausdehnung im Magen aufgetreten ist, kein vermehrter Schleim 
im Mageninhalt vorhanden war. 

Als letztes Argument für die nervöse Entstehung der Achylie er¬ 
wähnen wir, dass sie oft begleitet wird von einer Reihe nervöser 
Phänomene, dass sie auftritt als ein Glied allgemeiner Neurasthenie. Man 
kann leicht erkennen, dass dieses Argument keinen grossen Wert hat. 
Wenn es der Fall wäre, dass die Achylie durch eine gegen die Neu¬ 
rasthenie gerichtete Behandlung schwindet, würde die Sache anders sein. 
Aber das trifft keineswegs zu. Im Gegenteil wird gerade hervorgehoben, 
z. B. von Martius, dass die Achylie, selbst wenn die Neurasthenie sich 
bessert, unverändert fortbesteht. Man hat deshalb auch zu der Vermutung 
einer angeborenen mangelhaften Innervation der Magendrüsen bei solchen 
nervös disponierten Individuen seine Zuflucht genommen; aber damit ist 
man mitten in der reinsten Spekulation und obendrein fehlen alle Ana¬ 
logien. Denn wo findet man sonst eine häufig auftretende angeborene, 
fehlende Innervation eines Drüsenapparats von solcher Bedeutung. 

Es ist doch etwas ganz Natürliches, dass ein Magenleiden das 
Nervensystem bei hierzu disponierten Individuen beeinflussen kann, und 
die ganzen Verhältnisse können viel besser so aufgefasst werden, dass 
man sich noch nicht klar gemacht hat, welche Symptome eine Gastritis 
mit Achylie hervorrufen können, und sie deshalb mit Unrecht ohne 
weiteres auf das Nervensystem zurückführt. 

Unter unserem Material haben wir ein einziges Beispiel, das in 
dieser Beziehung Aufklärung gibt, nämlich Fall 6. Der Patient hatte 
eine Reihe von Jahren ausser dyspeptischen Symptomen und Achylie 
sehr hervorstechende Symptome seitens des Nervensystems gehabt, Müdig¬ 
keit, Unfähigkeit zu arbeiten, Empfindungen verschiedener Art und nament- 
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lieh starke und andauernde Kopfschmerzen, die sein ganzes Wesen be¬ 
drückten und ihn gewöhnlich zwangen, zu Morphium seine Zuflucht zu 
nehmen, da leichtere Mittel nicht anschlugon. Im Lauf der Jahre hatte 
er einen Nervenarzt nach dem andern aufgesucht und war in Sanatorien 
und ambulatorisch wegen Neurasthenie behandelt worden. Nachdem ver¬ 
schiedene Magenspezialisten ihn auch nicht heilen konnten, wurde er 
operiert. Wir bekamen dadurch Gelegenheit, die Magenschleimhaut zu 
untersuchen, und fanden eine sehr ausgesprochene chronische Gastritis. 
Der Fall ist sehr belehrend, denn er zeigt, in wie hohem Grad die 
chronische Gastritis Veranlassung zu nervösen Leiden geben kann, so 
dass ihr Vorhandensein in keiner Weise dagegen spricht, dass die Gastritis 
Ursache der Achylie ist. 

Als Resultat unserer Untersuchungen und Betrachtungen ergibt sich 
also, dass eine vorübergehende Aufhebung der Magensekretion zwar als 
rein funktionelle Störung ohne nachweisbare anatomische Grundlage auf- 
treten kann; wenn es sich aber um langdauernde Achylie handelt, die 
bei wiederholten Untersuchungen konstatiert ist, so muss die Ursache in 
einer chronischen Gastritis gesucht werden. Es ist kein Grund, einen 
Wesensunterschied zwischen der Achylie einerseits zu machen, die wir 
bei Magenkarzinom und perniziöser Anämie Anden, und zwischen der so¬ 
genannten Achylia simplex andererseits. In beiden Fällen wird die 
Achylie von einer Gastritis verursacht, und in beiden kann die Gastritis 
zu einer Atrophia der Drüsenschicht führen, aber in beiden Fällen können 
wir auch das Driisengewebe in der entzündeten Schleimhaut völlig er¬ 
halten Anden. 


Eine weitere Aufklärung über die Natur der Achylie ergibt die 
nähere Untersuchung der wahrscheinlichen Ursachen der chronischen 
Gastritis. 

Wenn wir zunächst die ursächlichen Momente in unseren 12 Fällen 
erwägen, so ist die Aetiologie in einigen Fällen recht augenfällig, in an¬ 
deren mehr dunkel. Wir sehen dabei, dass bei den ersten Patienten 
eine heftige Nephritis gleichzeitig mit Gastritis vorhanden war, und der 
Gedanke ist naheliegend, dass die Nephritis Ursache der Gastritis sein 
könnte. In der Tat ist es nicht selten, dass Patienten mit Nephritis 
Achylie haben, ln 10 Fällen chronischer Nephritis, die wir auf Ab¬ 
teilung B. untersucht haben, fanden wir nur bei vier reichliche Säure¬ 
sekretion, aber bei drei Achylie und bei drei verminderte Azidität. Ein 
ähnliches Verhalten wurde früher schon gefunden. So fand Krawkow 
1891 bei 26 Patienten 4mal normale Azidität, 14mal Hypochylie und 
8mal Achylie; und Biernacki fand ebenfalls in 25 Fällen sehr häuAg 
stark herabgesetzte Azidität. Die Frage drängt sehr zu erneuter Unter¬ 
suchung. Das scheint sicher, dass eine Gastritis mit Hypochylie oder 
Achylie bei chron. Nephritis sehr häufig ist, aber daraus folgt ja nicht, 
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dass es die Nephritis ist, die die Gastritis verursacht; sie könnten beide 
eine gemeinsame Ursache haben, z. ß. chron. Alkoholismus oder eine 
andere Intoxikation. Von unseren hier beschriebenen zwei Patienten 
war der eine Alkoholist, der andere zeigte entzündliche Prozesse 
in Nieren und Myokardium, so dass auch hier eine Hauptursache sich 
scheint geltend gemacht zu haben. In jeden Fall konstatieren wir 
einen näheren ätiologischen Zusammenhang zwischen der Nephritis und 
Gastritis. 

Aehnlich geht es, wenn wir den dritten Patienten betrachten, der 
Diabetes mellitus hatte. Auch zwischen dieser Krankheit und der chro¬ 
nischen Gastritis besteht ein gewisser Zusammenhang, insofern man re¬ 
lativ häufig Achylie bei Diabetikern zu sehen bekommt. Unter 12 Dia¬ 
betikern, die auf der Abteilung untersucht wurden, fanden wir so 3mal 
Achylie, 5 mal normale und 4 mal erhöhte Azidität. Aehnliche Beob¬ 
achtungen sind früher gemacht. Rosenstein fand unter 10 Diabetikern 
herabgesetzte Säureproduktion bei 3, und Gans unter 10 Diabetikern Hypo- 
chylic bei 4. Diese beiden Untersuchungen stammon von 1890 und ge¬ 
nauere Angaben über die Herabsetzung der Azidität fehlen. Auch hier 
drängt es also zu neuen Untersuchungen. Die Gastritis, die wir bei un¬ 
serem Patienten fanden, war sehr ausgeprägt. Man kann in Zweifel 
darüber sein, wieweit der Diabetes als solcher, oder ob die grosse Arbeit, 
die die Diabeteskost und der Diabeteshunger dem Magen auferlegt, die 
Ursache der Gastritis ist. 

In unseren zwei nächsten Fällen, Fall 4 und 5, handelt es sich um 
Gastritis bei Patienten mit Lungentuberkulose. Dass diese Krankheit 
sehr häufig Anlass zur Gastritis mit Achylie gibt, namentlich im letzten 
Stadium, ist seit Marfans Arbeit vom Jahre 1887 bekannt. Einer von 
uns hat in einer früheren Arbeit diese Gastritis der Phthisiker bespro¬ 
chen, weshalb wir nicht näher hier auf sie eingehen wollen. In Fall 5 
war der Patient, abgesehen davon, dass er Phthisiker war, gleichzeitig 
Alkoholist und das hat vermutlich zur Entwicklung der sehr ausgeprägten 
Veränderungen im Magen beigetragen. Der chronische Alkoholismus ist 
eino der am längsten anerkannten Ursachen der Gastritis, und wir be- 
gegnon ihm unter unseren 12 Fällen als der wahrscheinlichsten Ursache 
der Gastritis in Fall 10. 

Endlich haben wir in Fall 12 eine Achylie im Anschluss an ein 
chronisches Ulcus vcntriculi. Diese Kombination, die wir zu wiederholten 
Malen beobachten konnten, wurde schon 1884 von Jaworski beschrieben. 
Die Chirurgen sind sich auch schon längere Zeit klar darüber, dass der 
Befund eines anaziden Magensafts nicht notwendig ausschliesst, dass ein 
stenosierender oder tumorbildender Prozess im Magon gutartiger Natur 
ist. Wenn man bedenkt, dass wohl immer mehr oder weniger ausge¬ 
dehnte Entzündungsprozesse in der Schleimhaut in der äusseren Um¬ 
gebung eines Ulkus sich finden, so ist es nicht verwunderlich, dass gleich- 
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zeitig mit einem chronischen Ulkus eine über den ganzen Magen 
verbreitete Gastritis sich finden kann, die eine Achylie mit sich bringt. 

Von den 5 Testierenden Fällen hat No. 6 eine Sonderstellung. Hier 
besteht eine viele Jahre dauernde Gastritis, die in der Jugend des Pa¬ 
tienten entstanden und ganz unbekannter Aetiologie ist. Auch in Fall 11 
ist die Ursache nicht klar, wenn man sie nicht auf den Pankreaskrebs 
beziehen will. 

Bleibt Fall 7—9 zurück. Diese gehören alle drei zu den symptom¬ 
losen oder nnr von schwachen Symptomen begleiteten Achylien, die wir 
so häufig bei alten Leuten antreffen. Schon Ewald und Jaworski 
haben sie kurz erwähnt. Kjaergaard war der erste, der eine Anzahl 
Fälle konstatiert, und Seidelin hat das besondere Verdienst, sie studiert 
zu haben. Er untersuchte 1903 im St. Johannes-Stift 70 Menschen 
über 50 Jahr, die sich wohl befanden und speziell keine dyspeptischen 
Symptome und namentlich, keine Zeichen von Krebs hatten. Bei 28, 
also bei ca. 40 pCt. fehlte konstant freie Salzsäure, und bei einem 
grossen Teil von ihnen war die Totalazidität so niedrig, und die Pepsin¬ 
verdauung so herabgesetzt, dass man von einer Achylie sprechen musste. 
In allen Fällen war die herabgesetzte Sekretion durch mindestens drei 
Untersuchungen an verschiedenen Tagen festgestellt. Seidelin dachte 
zumeist an echte senile, arteriosklerotische Veränderungen als Ursache 
der Sekretionsaufhebung. Das ist jedoch kaum der Fall. 

Zwei unserer Patienten, No. 7 und 10, gehörten gerade zu den von 
Seidelin untersuchten, die wir später post mortem zu untersuchen Ge¬ 
legenheit fanden. Bei keinem von ihnen konnte man irgendwelche pa¬ 
thologischen Gefässveränderungen im Magen erkennen, und bei beiden 
fand sich eine ausgesprochene Gastritis gewöhnlicher Art. Dasselbe gilt 
von den zwei anderen Patienten mit Achylie, Fall 8 und 9. 

Um die Aetiologie der chronischen Achylie näher zu beleuchten, 
haben wir 46 Fälle gesammelt, die in den letzten Jahren im Kranken¬ 
haus und auf Prof. Fabers Privatklinik behandelt wurden. Es sind nur 
die Fälle mitgerechnet, wo die Achylie sicher konstatiert war, und wo 
man Lungentuberkulose, perniziöse Anämie und Magenkrebs ausschliessen 
konnte. In verschiedenen Fällen bestand nur herabgesetzte, aber nicht ganz 
aufgehobene Pepsinsekretion. Das hat uns jedoch nicht verhindert, die 
Fälle in dieser Untersuchung mitzurechnen. Rechnen wir von unseren 
12 Fällen hier 10 Fälle mit, indem wir die zwei Phthisen ausschliessen, 
so erhalten wir im Ganzen ein Material von 56 Fällen. 

Von diesen 56 Patienten waren 28 Männer, 28 Weiber, also zu¬ 
fälligerweise von beiden Geschlechtern genau gleich viel. Mit Bezug auf 
das Alter ergab sich, dass nur 4 unter 30 Jahren waren und 7 zwischen 
30 und 40, sodass nicht weniger als 45 von den 56 (80 pCt.) über 
40 Jahr waren. Auf Perioden von 10 Jahren verteilt war das Alter 
der Patienten folgendermassen: 
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0—20 Jahren . 

. . . 2 Fälle, 

20—30 

77 

... 2 „ 

30—40 

77 

• • • 7 „ 

40—50 

77 

... 11 n 

50—66 

77 

... 19 „ 

60—70 

77 

... 11 n 

70—80 

77 

. . . 4 „ 

56 Fälle. 


Man ersieht hieraus, dass die Achylie ein Phänomen ist, das haupt¬ 
sächlich dem höheren Alter angehört. Sie tritt meistens nach dem 
40. Jahr und besonders nach dem 50. auf. Das stimmt besopders gut 
mit den vorerwähnten Untersuchungen besonders Seidelins über die 
Achylie bei alten Leuten, aber eine besondere Veranlassung, die Achylie 
als eigentliches Senilitäts-Phänomen zu betrachten, gibt unsere kleine 
Statistik nicht. Man begegnet der Achylie schon in den vierziger Jahren 
in grösserer Anzahl, und meist hat die Achylie kürzere oder längere Zeit 
bestanden, bevor sie konstatiert wurde. Wir müssen deshalb andere 
Ursachen als die eigentliche Sterilität suchen, und wir müssen inbetracht 
ziehen, dass die Achylie in einer Weise ein Schlussstadium bezeichnet. 
Hat eine Gastritis erst zu einer soliden Achylie geführt, so wird sie in 
den meisten Fällen den Rest des Lebens über bestehen, selbst wenn die 
Ursache der Gastritis behoben ist, und sie wird nur selten das Leben 
in irgend nennenswertem Grad verkürzen. Es geht mit der Achylie in 
einer Weise ebenso wie mit der Obliteration der Appendix oder anderen 
zikatriziellen Prozessen, dass ihre Häufigkeit notwendigerweise mit dem 
Alter zunehmen muss. 

Die Achylie oder richtiger die Gastritis kann, wie man annehmen 
muss, bei den verschiedenen Patienten verschiedene Ursachen haben, 
und man kann sich auch denken, dass mehrere verschiedene Ursachen 
nach einander bei demselben Patienten auf die Schleimhaut gewirkt und 
die Gastritis allmählich zu dem Punkt geführt haben, wo die Achylie 
eintrat und stabil wurde. Man könnte deshalb bei unserem Material 
erwarten, dass es leicht sein würde, eine Menge der gewöhnlich ange¬ 
gebenen und z. T. schon besprochenen Ursachen der Gastritis, teils In¬ 
fektionen, teils Intoxikationen zu finden. Das ist jedoch nicht der Fall. 
Wir finden ca. 5 Patienten, wo man chronischen Alkoholismus kon¬ 
statieren konnte, wir finden vier, wo früher Symptome von Ulcus ven- 
triculi vorhanden waren, wir finden einzelne, die Nephritis oder Diabetes 
gleichzeitig mit ihrer Gastritis hatten, und wir finden einige, die ver¬ 
schiedene Infektionen früher durchgemacht hatten, speziell gastrisches 
Fieber, ohne dass doch die Achylie nachweislich in direktem Anschluss 
an sie aufgetreten wäre. Wir finden schliesslich die Achylie bei vier 
Patienten mit chronischer Polyarthritis, was nun entweder auf einem 
zufälligen Zusammentreffen oder auf einem langdauernden Gebrauch von 
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Salizylpräparaten beruhen kann, die vielleicht schädlich auf dio Magen¬ 
schleimhaut gewirkt haben können. In den allermeisten Fällen ver¬ 
missen wir jedoch diese gewöhnlichen ätiologischen Momente, und man 
hat daher Veranlassung, nach einer anderen allgemeinen Ursache zu 
suchen. 

So haben wir die Aufmerksamkeit besonders auf das Gebiss ge¬ 
richtet, und es hat sich als ausserordentlich häufiges Phänomen bei 
diesen Patienten gezeigt, dass das Gebiss sehr defekt und d%s Kauen 
infolgedessen sehr mangelhaft war. Bei nicht weniger als 40 von 
46 Patienten war das mehr oder weniger ausgesprochen. Meist haben 
alle Zähne gefehlt, oder jedenfalls die Backenzähne im Ober- und 
Unterkiefer, und die vorhandenen Zähne waren gewöhnlich mehr oder 
weniger kariös. Das Kauen wurde in der Regel infolgedessen als sehr 
schlecht angegeben. Einige Patienten trugen eine Prothese, aber selten 
eine vollständige oder gut passende. Da es sich bei einer grossen Zahl 
von ihnen um arme Patienten handelt, versteht man, dass diese Prothesen 
oft ganz ungenügend passten oder ungenügend erhalten waren, sodass 
sic keineswegs eine gute Bearbeitung der Nahrung im Munde sicherten. 

Dass ein so mangelhaftes Kauen die Magenschleimhaut dadurch be¬ 
einträchtigen kann, dass die Nahrung ständig in grob verteiltem Zustand 
und ohne aufgeweicht oder von Speichel durchtränkt zu sein in den 
Magen gelangt, ist nicht schwer zu verstehen, und verschiedene Umstände 
beim Auftreten der Achylie stützen diese Vermutung. 

Wenn man auch Patienten mit Achylie in allen Schichten der Be¬ 
völkerung begegnet, so stösst man doch seltener auf sie in der wohl- 
situierten Klientel als bei Patienten der unteren, arbeitenden Klasse. 
Gerade die Zahnpflege ist bekanntlich eine Sache, die Zeit und Mittel, 
aber namentlich auch soziale Kultur erfordert, und die daher in grossen 
Teilen der Bevölkerung noch sehr zurück ist. Dazu kommt ferner, 
dass eine gute Zubereitung der Nahrung prophylaktisch von Bedeutung 
sein muss, besonders wenn die Zähne zu schwinden beginnen; eine ent¬ 
wickelte Kochkunst kann ja bis zu einem gewissen Grad der mangel¬ 
haften Verarbeitung der Nahrung abhclfen. 

Zu der Vorstellung des Zahnroangels als Hauptursache der Gastritis 
mit Achylie passt gut der Zeitpunkt, wo wir sie im Leben auftreten 
sehen. Es ist gerado das Alter der vierziger Jahre, wo der Zahnmangel 
so in die Erscheinung tritt, dass er wirkliches Hinderniss für gehöriges 
Kauen bildet, und dass die Patienten daran denken, sich eine Prothese 
machen zu lassen. In der Regel vergehen jedoch einige Jahre, bevor 
sie sich zu diesem Schritt entschlicssen. 

Es ist kaum ein Zweifel, dass wir im Zahnmangel und der schlechten 
Bearbeitung der Nahrung im Munde eine Ilauptursachc der chronischen 
Gastritis und damit der Achylie haben, aber, wie schon hervorgehoben 
wurde, ist dies bei weitem nicht die einzige Ursache und oft vielleicht 
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nur ein mitwirkender Faktor. Bei sechs unserer Patienten waren die 
Zahne vorzüglich, und das Kauen normal. Bei einigen von ihnen fehlte 
auch jede andere wahrscheinliche Erklärung der Entstehung der Gastritis, 
aber im übrigen konnten wir, wie gesagt, bei vielen Patienten meistens 
zu mehreren Ursachen unsere Zuflucht nehmen. 

Einige dieser ursächlichen Momente wirken durch direkte und häufig 
wiederholte Irritation der Oberfläche der Schleimhaut, so das mangel¬ 
hafte Kauen, der Alkoholmissbrauch, der Genuss von Kautabak, vielleicht 
auch der Wolfshunger bei Diabetes und das Verschlucken von Auswurf 
bei chronischen Lungenkrankheiten. Es ist jedoch kaum zweifelhaft, dass 
wir nebenbei noch eine zweite Reihe ursächlicher Momente haben, die auf 
mehr indirektem, toxischem Wege wirken, vielleicht z. T. dadurch, dass 
Toxine durch den Magen ausgeschieden werden. Beispiele hierfür haben 
wir in der perniziösen Anämie, dem typhoiden Fieber und anderen 
infektiösen Darmkrankheiten. Natürlich wirken verschiedene andere 
Infektionen auf ähnliche Weise, aber die Untersuchungen sind hierüber 
noch mangelhaft. Es scheint jedoch, als ob die erste ätiologische Gruppe 
weit die häufigste ist, und es scheint sonderlich der Umstand, dass sie 
durch lange Zeiten wirken oder ständig wiederholt werden, sie instand 
zu setzen, eine chronische Gastritis, die eine andauernde Achylie mit 
sich bringt, hervorzurufen. 

Wenn man die Natur dieser ursächlichen Momente bedenkt, und 
ferner bedenkt, dass die Achylie erst im höheren Lebensalter auftritt, 
und wenn man sich endlich erinnert, wie tiefgehende anatomische Ver¬ 
änderungen wir in der Regel nachweisen konnten, so wird es wahr¬ 
scheinlich, dass dem Stadium der Gastritis, wo die Achylie auftrat, ein 
kürzeres oder längeres Stadium voraufgegangen ist, wo die Schleimhaut 
erkrankt, aber die Sekretion noch nicht gestört war. Manchmal scheint 
dieses Stadium fast symptomlos gewesen zu sein, aber in den meisten 
Fällen hat es Symptome gemacht, die jedoch oft wechselnd und wenig 
charakteristisch waren. Man wird dadurch zu der Frage geführt, wie 
häufig entzündungsartige Erkrankungen des Magens subjektive Symptome 
machen können, bevor es zur Achylie gekommen ist, und um welche 
Symptome es sich da besonders handelt. Die ganze Lehre von der 
Gastritis befindet sich jedoch zur Zeit in einem so unsicheren Stadium, 
dass man nur auf die Existenz des Problems hinweisen kann. Es sind 
viele neue klinische und anatomische Untersuchungen notwendig, bevor 
man der Nosographie der Gastritis auf den Grund kommt, doch ist es 
wichtig, dass sie gemacht werden. Denn wenn es sich auch bei dieser 
Krankheit nur in seltenen Fällen um Leben und Tod handelt, so hat 
sie doch einen ausserordentlichen Einfluss auf das tägliche Befinden 
und die Arbeitskraft der Menschen. Mit den hier vorgelegten Unter¬ 
suchungen haben wir versucht, in eine einzige Seite der grossen Gastritis¬ 
frage Klarheit zu bringen, indem wir versuchten, die Pathogenese 
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der Achylie aufzuhellen, und zeigten, dass es, wenn sie nicht ein 
rein vorübergehendes Phänomen ist, bedeutet, dass wir einem weit 
vorgeschrittenen Stadium einer chronischen Gastritis gegenüberstehen. 
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anämie. Helsingfors 1894. — 58) Schirren, Beitrag zur Kenntnis von der Atrophio 
der Magenschleimhaut. Diss. Kiel 1888. — 59) Schmidt, Ad., Untersuchungen 
über den menschl. Magen: Virch. Arch. Bd. 143. 1896. — 60) Seidelin, Under- 
sogelser af Maveindhold hos aeldre Individer. Hospitalstidende 1903. — 61) So- 
botta, J., Atlas und Grundriss der Histologie u. mikroskopischen Anatomie des 
Menschen. München 1902. — 62) Tallqvist, Toxikologische Untersuchungen über 
die Pathogenese der perniziösen Anämie mit bes. Hinblick auf die Botriozephalus- 
anämie. Hospitalstidende 1907. — 63) Velden, von den, Ueber Vorkommen und 
Mangel der freien Salzsäure im Magensaft bei Gastrektasie. Deutsch. Arch. f. klin. 
Medizin 1879. 
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XV. 

Aus der medizinischen Klinik in Prag. (O.-S.-R. Prof. R. v. Jaksch.) 

Die chemische Zusammensetzung des leukämischen Blutes. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Franz Erben, 

klin. Assistent 

Vor einigen Jahren habe ich 1 ) eine Analyse von lymphümischem 
Blute veröffentlicht. Leider ist damals eine Trennung der Erythrozyten und 
Leukozyten nicht vorgenommen worden, sodass über die Zusammensetzung 
der roten Blutkörperchen in diesem Falle nichts ermittelt werden konnte. 

Es ist aber wohl möglich, durch geschickte Kombination ver¬ 
schiedener Methoden getrennt die chemische Zusammensetzung der 
Erythrozyten, der Leukozyten und des Plasmas, ebenso wie deren 
Verteilungsverhältnisse im Blute zu bestimmen. Ein Patient mit 
typischer lienalmyelogener Leukämie bot mir Gelegenheit, eine 
solche komplette Analyse leukämischen Blutes vorzunehmen. 

Im Prinzip habe ich folgenden Weg eingeschlagen. Eine grössere 
Portion Blut, welches durch Hirudin ungerinnbar gemacht war, wurde, 
nachdem die Zahl der Erythrozyten und Leukozyten pro ccm durch mehr¬ 
fache Zählung nach gutem Aufrühren bestimmt worden war, der spontanen 
Sedimentation überlassen. Dabei scheiden sich Erythrozyten und Leuko¬ 
zyten (ebenso wie Plasma) sehr gut und, wie mikroskopische Proben 
lehren, recht vollständig von einander. Es wird nun Plasma und Leuko¬ 
zytenbrei, letzterer sehr vorsichtig und soweit es geht, ohne dass Erythro¬ 
zyten mit aufgenommen werden, abgehoben, beides sehr gut durcheinander 
gemischt und in diesem Leukozyten-Plasmagemisch 1. die Zahl der 
Leukozyten pro ccm durch Zählung und 2. das' Gewicht der Zellen nach 
der entsprechend adaptierten Bleibtreuschen Methode (Verdünnung mit 
Ringerscher Lösung) bestimmt. 

’ Es wird nun die chemische Zusammensetzung von klar zentrifugiertem 
Plasma und dieses Leukozyten - Plasmagemisches ermittelt und daraus 
unter Berücksichtigung des Leukozyten-Plasmaverhältnisses die chemische 
Zusammensetzung der Leukozyten in 1000 g dieses Gemisches berechnet. 
Daraus kann dann durch weitere Rechnung die prozentische chemische 

1) Erben, Zur Kenntnis der chemischen Zusammensetzung lymphämischen 
Blutes. Diese Zeitschr. 40, 282, 1900. 
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Zusammensetzung der Leukozyten und ebenso das Gewicht der Leuko¬ 
zyten in 1000 g Blut — es verhält sich nämlich das Gewicht der Leuko¬ 
zyten (sowie auch ihres Eiweisses usw.) in 1000 g Leukozytcnplasma- 
gemisch zum Gewicht der Leukozyten (resp. ihres Eiweisses usw.) in 
1000 g Blut, wie die Zahl der Leukozyten pro ccm im Leukozyten- 
Plasmagemiscb zu der im Blute — gefunden werden. 

Zur Bestimmung der Erythrozytenmenge im Blute ist es nötig, nach 
der Methode Hoppe-Seylers die Erythrozyten zu isolieren — was auch 
durch Zentrifugieren und wiederholtes Aufschweramen mit 3 prozentiger 
Kochsalzlösung möglich ist, indem Plasma, resp. Waschflüssigkeit und 
der über den roten Blutkörperchen sich ansaramelnde Leukozytenbrei 
entfernt wird. In dem gewaschenen Erythrozytenbrei aus einer gewogenen 
Blutmenge ist das Eiweiss zu bestimmen. Weiter muss noch eine Ana¬ 
lyse des Gesamtblutes gemacht werden. 

Es ist nun bekannt: das Gewicht der Leukozyten in 1000 g 
Blut (L) und die Eiweissmenge, welche diesem Leukozytenquantum 
entspricht (1), ebenso die Eiweissmenge, welche den Erythrozyten 
in 1000 g Blut zukommt (e) und der Eiwcissgehalt des Blutes (b) 
sowie des Plasmas (p). 

Daraus lässt sich zuerst berechnen, wie viel Eiweiss dem in 1000 g 
Blut enthaltenen Plasma zukommt, nämlich b — (1 -(- e) = pb, ferner 
die Gewichtsmenge Plasma in 1000g Blut, nämlich p : pb = 1000 : x; 

x = -_Pk _ p un( j en dHch das Gewicht der Erythrozyten in 

1000 g Blut, nämlich 1000 — (P L) = E. Auf ähnlichem Wege 
können, wenn eine vollständige Analyse des Gesamtblutes, des Leuko¬ 
zytenplasmagemisches und des Plasmas vorliegt, auch die übrigen 
Substanzen in Erythrozyten, Leukozyten und Plasma aus 1000 g Blut 
und endlich daraus auch noch die prozentische Zusammensetzung 
der Erythrozyten, sowie der Leukozyten selber berechnet werden. 

Die Hauptschwierigkeit in der Ausführung besteht darin, dass der 
zur Analyse verwendete Erythrozytenbrei möglichst leukozytenfrei 
und das analysierte Leukozytenplasmagemisch möglichst erythro¬ 
zytenarm sein muss. Es ist nun gelungen, den Erythrozytenbrei so¬ 
weit von Leukozyten, die sich auf der Oberfläche des Erythrozytensedi¬ 
mentes fest zusammenballen, zu befreien, dass eine Probe des gut 
gemischten Erythrozytenbreies, welcher zur Analyse verwendet wurde, 
einen Leukozyten auf zirka 300—500 Erythrozyten zeigte, also zirka 
5000—10000 Leukozyten auf 3 Millionen roter Blutkörperchen, welch 
letztere Zahl sich ungefähr in 1 emm Blutes fand. Die Erythrozyten 
waren demnach nicht mehr verunreinigt, als bei meinen anderen 
Analysen nicht leukozytotischen Blutes. Das Leukozytenplasmagemisch ent¬ 
hielt neben zirka 380000 resp. 340000 Leukozyten bloss 8000 resp. 15000 
Erythrozyten pro emm, also ebenfalls eine verschwindende, kaum in die 
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Wage fallende Menge, welche wohl nur die Eisenbestimmung in den 
Leukozyten etwas ungenau macht. 

(Weitere Einzelheiten der Ausführung siehe in den Belegen am 
Schlüsse der Arbeit, auf die angewendeten Methoden Bezügliches bei 
Erben, über die chemische Zusammensetzung des Blutes usw. Zeitschr. 
für Heilkunde Bd. 26. S. 245 ff., 1905). 

Der Kranke, von dem das zur Analyse benutzte Blut stammte, gab 
folgende Krankengeschichte: 

Josef St. 18 Jahre alt, Ziegeleiarbeiter, wurde am 13. 7. 1906 aufgenommen. 

Anamnese: Eltern und eine Schwester des Patienten sind gesund. 5 Geschwister 
starben in den ersten Kinderjahren an einem „Ausschlag“. 

Pat. will immer gesund gewesen sein. Sein jetziges Leiden begann vor D/g Jahren 
mit Schmerzen in der linken Bauchgegend, besonders beim Gehen. Dabei soll auch 
Blut mit dem Stuhle abgegangen sein. Später hörten die Schmerzen auf. Jetzt hat 
er keine Beschwerden. Pat. kommt wegen dauernder Nachblutung aus einer Zahn¬ 
extraktionswunde. Potus und Infektion werden negiert. 

Der Status praesens am 14. 7. ergab: Pat. mittelgross, kräftig gebaut, mit 
massig kräftiger Muskulatur und spärlichem Panniculus adiposus. 

Haut blass, an den Beugeseiten der Arme, den Streckseiten der Beine und am 
Rücken dunkler pigmentiert. Keine Oedeme, Temperatur nicht erhöht. 

Schädel ohneBesonderheiten. Schleimhäute blass. Mundhöhle ohne pathologische 
Veränderungen. Zunge feucht, nicht belegt. 

Hals mittellang. Keine Struma. Unter dem rechten Unterkieferwinkel eine hasel¬ 
nussgrosse, nichtschmerzhafte Drüse tastbar. Die Karotiden beiderseits stärker pulsierend. 

Thorax flach. Die linken unteren Thoraxpartien deutlich vorgetrieben. Atmung 
rhythmisch, ihre Frequenz 24. 

Herzspitzenstoss im 4. Interkostalraum in der Mamillarlinie etwas hebend, sicht- 
und fühlbar. 

Radialpuls gut gefüllt und gespannt, rhythmisch, äqual, Frequenz 120. Herz¬ 
dämpfung nicht vergrössert. 

Herztöne rein und begrenzt. Zweiter Pulmonal- und Aortenton etwas lauter. 
Die Perkussion der Lungen ergibt normalen Schall in normalen Grenzen. Die Aus¬ 
kultation allenthalben Vesikuläratmen mit diffusen, groben bronohitischen Geräuschen, 
am stärksten links hinten unten. 

Abdomen vorgetrieben, über Thoraxniveau, nirgends druckschmerzhaft. In 
seiner linken Hälfte ein harter, nach innen zu stumpfrandiger Tumor, der nach unten 
bis zum Schambein, nach rechts bis zum Nabel reicht und nach oben unter den 
linken Rippenbogen sich fortsetzt. Die innere Kante des Tumors deutlich gekerbt. Die 
Milzdämpfung reicht nach oben bis zum oberen Rand der7. Rippe. Leber nicht vergrössert. 

Im Harn Eiweiss vorhanden (Brandberg: 8 / 4 pM.). Im Harnsedimente nichts 
Besonderes. 

Die Blutuntersuchung ergibt: 

Zahl der roten Blutkörperchen : 3320000 


„ „ weissen „ : 330400 

Hämoglobin (nach Fl ei sc hl) . : ca. 7 g. 

Eine Auszählung der einzelnen Leukozytenformen am 19. Juli ergibt: 

Kleine Lymphozyten.0,3 pCt. 

Kleine mononukleäre Leukozyten .... 0,3 „ 

Grosso Lymphozyten .(,1,4 „ 

Grosse mononukleäre Leukozyten . ... 3,4 „ 
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Uebergangszellen ..0,3 pCt. 

Neutrophile Markzellen.33,3 „ 

Eosinophile „ 1,2 „ 

Basophile „ 0 „ 

Neutrophile polynukleäre Leukozyten . . . 56,2 „ 

Eosinophile „ „ ... 3,7 „ 

Basophile „ „ ... 0,9 „ 


Kernhaltige rote Blutkörperchen in massiger Zahl. 

Der Harn vom 21.—22. enthielt 11,55 g Gesamt-N und 0,7729 g Harnsäure. 

Am 20. Juli wurde die erste Venaepunktion vorgenommen. 

Das Blut enthielt 2962500 rote und 304000 weisse Blutkörperchen pro ccm, 
der Hämoglobingehalt nach Fleischl-Miescher war 7,14 g. 

Das gewonnene Blut wurde zur Analyse verwendet, doch ging leider die wasser¬ 
lösliche Asche der Leukozyten und des Erythrozytenrückstandes verloren, so dass die 
Analyse unvollständig ist. 

Daher wurde 14 Tage später, am 2. August, eine zweite Venaepunktion 
unternommen, da sich herausstellte, dass der Patient nach der ersten Blutentnahme 
sich sehr erleichtert gefühlt hat und ausserdem in diesen vierzehn Tagen nicht nur 
die Zahl der roten Blutkörperchen wieder ersetzt, sondern sogar noch Inhergestiegen 
war, und ausserdem die Zahl der weissen Blutkörperchen etwas tiefer geblieben war. 

Der Patient hatte in diesen 14 Tagen demnach sein Blut vollständig regene¬ 
riert und es konnte von einer zweiten Blutentziehung nicht nur kein Schaden, sondern 
eher ein Nutzen erwartet werden. 

Das Blut der zwei tenVenaepunktion enthielt3070000 rote und300000 weisse 
Blutkörperchen. Der Hämoglobingehalt nach Fleischl-Miescher war 5,48 g. 


Die Resultate der beiden Blutanalysen sind folgende: 

100 g Plasma enthalten: 


Eiweiss: . . . . 

u. zw. Globulin . 
Albumin . 
Fibrinogen 
Wasserextrakt . . 

Alkoholextrakt . . 

Aethercxtrakt . . 

u. zw. Cholesterin 
Lezithin . 
Rest (Fett) 
Asche: C0 2 
S0 3 

p 2 o 6 

CI 

K 2 0 

Na 2 0 

CaO 

MgO 

l 1 e 2 0 3 



Trockenrückstand 
Wasser . . . 


91,890 
OOS, 110 


93.476 

906,524 


Zeilschr. f. klin. Medizin. 66. Bd. H. 3 u. 4. 
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1000 g Blut enthalten: 



Analyse I 

Analyse II 

Eiweiss. 

137,049 

135,936 

u. zw. Hämoglobin .... 

56,238 

57,474 

Zellglobulin ß . . . 

15,922 

15,525 

Nukleohiston . . . 

21,344 

19,433 

Leukozyten-Globulin . 

0,902 

0,821 

* -Albumin . 

0,812 

0,739 

Serum-Globulin. . . 

14,689 

15,589 

„ -Albumin. . . 

23,941 

24,140 

Fibrinogen .... 

3,201 

2,215 

Wasserextrakt. 

4,589 

4,813 

Alkoholextrakt.. 

1,668 

2,389 

Aetherextrakt. 

10,001 

8,940 (8,989') 

daraus Cholesterin .... 

1,182 

2,206 (2,057') 

Lezithin. 

5,800 

3,938 (3,937i) 

Rest (Fett) .... 

3,019 

2,796 (2,995 l ) 

Asche: C0 2 

(0,7742) 

\ 0,561 

so 3 

(0,3502) 

1 0,210 

P 2 O 5 

(0,7382) 

; 0,764 

CI 

(2,5032) 

! 3,053 

k 2 o 

(1,435 2 ) 

1,789 

Na 2 0 

(2,7072) 

1 2,618 

CaO 

0,171 

0,165 

MgO 

0,074 

0,060 

Fe 2 0 3 

0,301 

0,310 


9,053 

1 9,530 

—0—CI 

0,563 

0,687 


(8,490 2 ) (8,947 3 ) 

8,843 

i 

Trockenrückstand. 

162,254 

160,921 

Wasser. 

837,746 

839,079 


In 100 g Blutasche (Analyse II): 


CO,.6,34 

S0 3 .2.37 

PoO b .8,64 

CL.34,52 

K 2 0 . 20,23 

Na,0.29,61 

CaO .1,87 

MgO . :.0,68 

Feo0 3 .3,51 


107,77 

—0(=Ci).7,77 


100,00 

1) Direkt gefunden. Die anderen Zahlen aus der Summe von Erythrozyten, 
Leukozyten und Plasma berechnet. 

2) Die eingeklammerten Zahlen teilweise zu klein, da wasserlösliche Asche teil¬ 
weise verloren ging. 

3) Nach Analyse II berechnete Menge der Asche. 

19* 
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1000 g Erythrozyten enthalten: 



Analyse I 

Analyse 11 

Ei we iss:. 

214,097 

210,260 

u. zw. Hämoglobin .... 

166,857 

165,544 

Stroma. 

47,240 

44,716 

Wasserextrakt. 

5,714 

9,255 

Alkoholextrakt. 

2,371 

1,529 

Aetherextrakt. 

6,981 

6,852 

u. zw. Cholesterin .... 

2,1961) 

2,154 

Lezithin. 

3,192i) 

3,134 

Rest (Fett) .... 

1,5931) 

1,564 

Asche: C0 2 

— 

0,507 

so. 

— 

0,012 

p 2 0 6 

— 

0,873 

CI 

— 

2,497 

K 2 0 

— 

3,127 

NaaO 

— 

0,717 

CaO 

0,068 

0,101 

MgO 

0,077 

0,049 

Fe 2 0 3 

0,810 

0.804 



8,687 

—0=CI 


0,562 


(7,468 2 ) (8,1253) 

8,125 

Trockenrückstand. 

237,2S8 

236,021 

Wasser. . .. 

762,712 

1 763,979 


100 g Plasmaasche enthalten 



Analyse I 

Analyse II 

co 2 

6,70 

7,82 

so 3 

4.11 

2,23 

PA 

1,33 

1,41 

CI 

44,35 

44,48 

k 2 o 

2,37 

2,43 

NajO 

48,49 

48,87 

CaO 

2,01 

2,03 

MgO 

0,37 

0,52 

Fe 2 0 8 

0,25 

0,21 


109,98 

110,00 

— 0=C1 

9,98 

10,00 


100,00 

100,00 


1) Das Verhältnis Cholesterin : Lezithin : Rest nach Analyse II berechnet. 

2) Zu kleine Zahl, da ein Teil derlöslichen Asche verloren ging. 

3) Von Analyse II herübergenommen. 
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Es beträgt weiter (nach Analyse II) die prozentische Zusammen 
Setzung der 



Erythrozytenasche 

Leukozytenasche 

co 2 

6,24 

2,60 

resp. l ) 2,79 

so. 

0,15 

6,52 

6,98 

P 2 O s 

10,74 

23,86 

18,43 

CI 

30,73 

14,83 

15,89 

k 2 o 

38,49 

35,69 

38,24 

NasO 

8,82 

14,27 

15,27 

CaO 

1,24 

3,12 

3.34 

MgO 

0,60 

1,18 

1,26 

Fe 2 0 8 

9,90 

1,27 

1,37 


106,91 

103,34 

103,57 

—0=C1 

6,91 

3,34 

3,57 


100,00 

100,00 

100,00 


1000 g Leukozyten enthalten: 


Analyse I 


Eiweiss:. 

185,119 | 

u. zw. Nukleohiston . . . 

171,859 ' 

Globulin .... 

7,242 1 

Albumin .... 

6,518 i 

Wasserextrakt. 

19,244 ' 

Alkoholextrakt. 

3,516 

Aetherextrakt. 

40,663 

u. zw. Cholesterin . . . 

— 

Lezithin .... 

— 

Rest (Fett) . . . 

— 

Asche: C0 2 

— | 

so. 

i 

P 2 0 5 

_ ! 

CI 

— 

k 2 o 

— 

NagO 

— 

CaO 

0,482 

MgO 

0,257 

FejO, 

0,136 

1 

o 

II 

o 



(12,941 2 ) (14,844 3 ) 

Trockenrückstand .... 

263,387 

Wasser. 

736,613 , 


Analyse II 


186,001 


(172,181 6 ) 

(7,273 5 ) 

(6,547 5 ) 12?013 

5,674 

34,120 

6,684 

19,350 

8.086 

0,386 

0,967 

3,541 (rsp. 2,553 4 ) 
2,202 
5,298 
2,118 
0,463 
0,175 
0,189 


15.389 

0,495 

- 14,844 (rsp. 18,856 4 ) 


252,652 (251,664 4 ) 
747,348 (748.336 4 ) 


1) Unter der Annahme nur neutraler Phosphate in der unlöslichen Asche der 
Leukozyten. 

2) Zu kleine Zahl, da ein Teil der wasserlöslichen Asche verloren ging. 

3) Aus Analyse II herübergenommen. 

4) Unter der Annahme nur neutraler Phosphate in der unlöslichen Asche. 

5) Das Verhältnis Nuklein : Globulin : Albumin ist aus Analyse 1 herübergenoramen. 
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Wenn wir zuerst beide Blutanalysen vergleichen, so müssen 
wir vor allem die ganz ausserordentlich gute Uebereinstimmung 
beider Analysen konstatieren. Die geringen Differenzen im Erythrozyten- 
Leukozyten-Plasmaverhältnisse (337 : 125 : 538 in Analyse I und 347 : 
113:540 in Analyse II) stimmen auch wieder sehr gut mit den diffe¬ 
renten Ergebnissen der Blutkörperchenzählungen (2960000 rote, 304000 
weisse Blutkörper im ersten, 3070000 rote, 300000 weisse im zweiten 
Blute) überein; die chemische Zusammensetzung der Erythrozytensubstanz 
und des Plasmas in beiden Blutproben muss geradezu als identisch an¬ 
genommen werden. Die etwas grösseren Differenzen in der durch¬ 
schnittlichen Zusammensetzung der Leukozyten (höherer Extraktions¬ 
stoffe- und Fettsubstanzen-Gehalt in den Leukozyten des Blutes No. 1) 
ist wohl darauf zurückzuführen, dass die Leukozyten des erst ent¬ 
nommenen Blutes durchschnittlich älter waren, als die der 2. Blutprobe, 
welche 14 Tage nach einem doch immerhin nicht unbeträchtlichen Ader¬ 
lässe, der eine entsprechende Blutzellenregeneration bewirken musste, 
entnommen war. Der Fibringehalt des Blutes ist in der zweiten Probe 
um lpM. gesunken. Bevor wir nun zur Besprechung der leukämischen 
Blutveränderungen übergehen, will ich nur kurz die schon bekannten 
Daten aus der Literatur erwähnen. 


Vollständigere Analysen des Blutes sind in der Literatur von Freund und 
Obermayer 1 ) und Dennstedt und Rumpf 2 ) niedergelegt. Sie ergaben folgendes: 


In 1000 g Blut 
waren enthalten: 

Freund- 

Obermayer 

Dennstedt- 

Rumpf 

In 100 g Blut¬ 
asche nach 
Freund-Ober¬ 
mayer 

In 100 g lösl. 
Salze nach 
Dennsted t- 
Rumpf 

Eiweiss. 

davon Hämoglobin 

Pepton. 

Fett. 

Cholesterin .... 
Lezithin . . . . . 

Asche. 

72,0 

35,0 

12,3 

7.1 

2.1 

3.8 1 

9.8 j 

| 3.35 

1 9,25 

S0 8 . .12,31 
P 2 0 5 . . 16,92 
CI . . . 17,82 
K 2 0 . . 15,65 
NaaO . 38,52 
CaO . . 0,47 

MgO . . 0,07 
Fe^a . 2,25 

C0 3 . . 15,35 

S0 4 . . 2,33 

P0 4 . . 9,32 

CI . . 29,07 
K . . 16,21 

Na . . 25,13 
Ca . . 0,77 

Mg . . 1,11 

Fe . . 0.71 

Trockenrückstand 
Wasser. 

104,2 
895,8 ■ 

i 

152,17 

847,88 

I 

104,00 
— 0(=C1) 4,00 

100,00 

| 100,00 


Es bandelte sich im ersten Falle um Blut aus einem Blutextravasat einer Leiche, 
das also schon längere Zeit autolytischen Prozessen zugänglich war, daher der hohe 
Peptongehalt, im zweiten um Herzblut aus der Leiche. Frisches, dem Lebenden 
entnommenes leukämisches Blut enthält keine unkoagulablen Eiweisskörper, wohl 

1) Freund u. Obermayer, Ueberdie chemischeZusammensetzungleukämischen 
Blutes. Zeitschr. f. phys. Chem., 15, 310, 1891. 

2) Dennstedt u. Rumpf, Ueber die chemischeZusammensetzung dcsBlutesetc. 
Zeitschr. f. klin. Med., 58, 84, 1905. 
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aber bilden sich solche sowohl in der Leiche, als auch nach längerer steriler Analyse 
bei 37,6° C [Erben 1 ), s. dort die weitere Literatur]. Die Ursache dieser Erscheinung 
konnte ich in einem an die Leukozyten und zwar an die polynukleären, nicht an die 
Lymphozyten gebundenen proteolytischen Fermente nachweisen, welches sich auch in 
Leukozyten normalen Blutes findet, hier aber in seiner Wirkung durch eine anti- 
fermentative Substanz des Serums gehemmt wird [Müller und Jochmann 2 ]. 

Von sonstigen analytischen Daten ans der Literatur sind etwa noch folgende zu 
erwähnen: 

Die osmotische Konzentration wurde leicht erhöht gefunden [Straus 3 ) 
—0,59, Rumpel 4 ) —0,59]. Das spezifische Gewicht des Blutes fand Dieballa 5 ) 
zwischen 1042—1060, Askanazy 6 ) zwischen 1037,5—1060,5 schwanken, es kann 
nach Grawitz bis auf 1036 sioh erniedrigen; das spezif. Gewicht des Serums war 
in den Fällen Askanazys 1020—1035. 

Der Trockenrückstand des Blutes war immer vermindert, der des Plas¬ 
mas vermindert, aber auch erhöht. 

Mosler 7 ) fand 184—119pM. im Blute. 

Krüger 8 ) fand 186,3pM. im Blute, 119pM. im Serum. 

Askanazy fand 195,2—137,6 pM. im Blute, 62,5—117,7pM. im Serum. 

Biernaoki 9 ) fand 187,7pM. im Blute. 

Moritz 10 ) fand 187pM. im Blute. 

Strauss fand 90pM. im Serum. 

Magnus Levy 11 ) bei akuter myelogener Leukämie 82pM. im Serum. 

Der Eiweissgehalt des Blutes und Blutserums wurde nur von Freund 
und Obermayer bestimmt, Straus fand l,33pCt. N im Serum, Magnus Levy 
l,14pCt. 

Der Fibringehalt des Plasmas wurde bei Leukämien öfter als vermehrt an¬ 
gegeben infolge technischer Fehler (Einschluss von Leukozyten ins Gerinnsel), doch 
auch von einigen Autoren als vermindert. Ich selbst habe bei lymphatischer, Pfeiffer 13 ) 
bei beiden Formen von Leukämie normale Fibrinwerte gefunden. Pfeiffer wies 

1) Erben, Ueber die Ursache der Peptonbildung im leukämischen Blute. 
Zeitschr. f. Heilk., 23, 70, 1903. Ferner Hofmeisters Beiträge, 5, 461, 1901. 

2) Müller und Jochmann, M. med. Woch., 53, 1393, 1507, 2002, 1906. 

3) Strauss, Die chronischen Nierenentzündungen in ihrer Einwirkung auf die 
Blutflüssigkeit. Berlin 1902. S. 13. 

4) Rumpel, Ueber die Bedeutung der Gefrierpunktsbedingung von Blut und 
Ham für die Nierenchirurgie. Beiträge z. klin. Chirurgie, 29, 649, 1902. 

5) Dieballa, Ueber den Einfluss des Hgl-Gehaltes ... auf das spez. Gewicht 
des Blutes. D. A. f. klin. Med., 58, 202, 1896. 

6) Askanazy, Ueber den Wärmegehalt des Blutes . . . Ibidem, 59, 437, 1897. 

7) Mosler und Körner, Zur Blut- und Harnanalyse bei Leukämien. Virch. 
Arch. 25, 142, 1862. 

8) Krüger, Zusammensetzung des Blutes bei Anämie und Leukämie. Pet. med. 
Woch., 17, 203, 1892. 

9) Biernacki, Zur Lehre von den Gasmengen des pathologischen Menschen¬ 
blutes. Zentralbl. f. inn. Medizin, 16, 337, 1895. 

10) Moritz, zit. nach Strauss, in v. Noordens Handb. d. Pathol. d. Stoff¬ 
wechsels, 1, 937, Berlin 1906. 

11) Magnus-Levy, Ueber den Stoffwechsel bei akuter und chronischer Leukämie. 
Virch. Arch., 162. 

12) Strauss, Sarkomatose und lymphatische Leukämie. Char.-Ann., 23, 1898. 

13) Pfeiffer, Ueber den Fibringehalt leukämischen Blutes. Zentralbl. f. inn. 
Medizin, 25, 809, 1904. 
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288 F. ERBEN, 

besonders auf den Unterschied im Fibringehalte des leukozytotischen (vermehrt) und 
leukämischen Blutes (normal) hin. 

Erwähnenswert ist noch, dass Xanthinkörper [Salomon 1 )], sowie Leuzin und 
Tyrosin, ferner Harnsäure [Körner 2 ), Klemperer 3 ), Magnus Levy] in grösseren 
Mengen im Leichenblute gefunden wurden. 

Was die Asche anbelangt, so ist ausser der obenerwähnten Analyse Freund- 
Obermayers nur noch eine Aschebestimmung von Strauss (8,9pM.) bekannt. 

Ueber die chemische Zusammensetzung der Erythrozyten ist bisher nur 
eine Angabe von Krüger bekannt, der den Trockenrückstand der Erythrozyten 
(richtiger wohl der korpuskularen Elemente überhaupt!) zu 315,5pM. fand und ein 
VerhältnisderErythrozyten (resp. korpuskularen Elemente) zumPlasmavon 342,9:657,1. 

v. Jaksch 4 5 ) bestimmte den N-Gehalt der roten Blutzellen nach 
Kjeldahl und fand eine Verarmung der roten Blutzellen an Stickstoff 
(3,8—5,2 pCt. gegen 5,5 normal), doch gelang eine Trennung der weissen 
von den roten Blutkörperchen nicht vollständig. 

Es sei mir nun gestattet, zum Vergleiche der vorliegenden Analysen 
mit den Normalwerten hier noch einzufügen: 1. eine Zusammenstellung 
aller bisher bekannter Norraalwerte des Blutes [s. ausführliche Belege 
bei Erben 6 )], 2. eine von mir angeführte Analyse des Blutes eines ge¬ 
sunden 23jährigen Mannes [s. Erben 6 )] 


Zusammenstellung nach bisherigen Angaben: 



100 g Blut enthalten: 

1000 g Serum enthalten: 

Trockenrückstand .... 

Wasser ,. 

Gesamtciweiss. 

u. zw. Hämoglobin . . . 

Zellglobulin. . . 

Serumglobulin . . \ 

Serumalbumin . . / 

Fibrinogen . . . 

140-160 

30—50 

1,3-2,5 (-4?) 

200-230 

800-770 

190-215 

25—40 
30—50 
(2,7—4,8 im 
Plasma) 

88—105 

912-895 

70-83 

Cholesterin. \ 





Lezithin.> 

— 

2,0-6,0 


? 

Fett.J 




Asche: . 

— 

s, 0 - 9,0 ; 


ca. 8,5—9,0 

P 2 D 5 

(0,7— 0,8) 

(0,4-0,5) 

CI 

2,5-2.9 

1 

3,5—3,7 


K,0 

2.0—2,4 

1 

0,2 (- 0,4?) 


Na,0 

CaO 

2,0—2,7 

0,07—0,1 

! 

1 

4,2 (- 4,8?) 
ca. 0,16 


MgO 

0,035—0,06 

i 

ca. 0,1 


Fe 2 0 3 

0,68—0,78 

1 

— 



1) Salomon, Beiträge zur Lehre von der Leukämie. Dubois’ Arch., 752, 1876. 

2) Körner, s. Mosler u. Körner. 

3) Klemperer, Zur Pathologie und Therapie der Gicht. D. med. Woch. 1895. 

4) v. Jaksch, Ueber den Stickstoffgehalt der rechten Niere. Diese Zeitschr. 
24, 438, 1894. 

5) Erben, Ueber die chemische Zusammensetzung des Blutes.Zeitschr. 

f. Heilk., 26, 245 IT., 303 ff., 1905. 

6) Erben, Demnächst erscheinende Mitteilung. 
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Die chemische Zusammensetzung des Plasmas. 

Wie der Vergleich mit normalem Plasma lehrt, sind Trockenrückstand, 
Eiweissgehalt, Extraktionsstoffgehalt, der Aschegehalt sowie die Mengen¬ 
verhältnisse der einzelnen Aschenbestandteile vollständig normal. Nur 
der Fibrinogengehalt ist in beiden Analysen, stärker in der ersten, 
erhöht. 

Die chemische Zusammensetzung der Erythrozytensubstanz. 

Hier finden wir erheblichere Abweichungen von der als Paradigma 
aufgestellten Analyse normalen Blutes. 

Vor allem ist der Wassergehalt höher als normal und der Eiwciss- 
gehalt beträchtlich niedriger. Es ist also auch hier wieder, wie in den 
Erythrozyten bei Chlorose u. a. Anämien die Verminderung des Ei- 
weisses resp. Hämoglobins gewissermassen durch eine Vermehrung 
des Wassergehaltes ausgeglichen, es bleibt also auch hier das Volumen 
der roten Blutkörperchen grösser als ihrer Hämoglobinarmut entspricht. 

Dieses von mir 1 ) auch bei Chlorose beobachtete Verhalten wurde später von 
Frankel 2 ) bestätigt. Ich möchte hier erwähnen, dass mit diesen Befunden auch die 
mikroskopischen Messungen der Erythrozyten übereinstimmen, indem z.B. Malassez 8 ) 
als Durchmesser der normalen Erythrozyten durchschnittlich 7,7 fJ, als Durchmesser 
der chlorotischen 8,5 fi fand. 

Dabei ist die Menge des Zellglobulins nur wenig oder gar nicht ver¬ 
mehrt. Hingegen ist eine beträchtliche Vermehrung der Extraktiv¬ 
stoffe und eine geringe der Fettstoffe, welch letztere sich zumeist auf 
das Lbzithin bezieht, zu bemerken. 

Was die Aschebestandteile betrifft, so ist leicht die Verminde¬ 
rung des Eisens aus der chlorotischen Beschaffenheit bozw. der Hämo¬ 
globinarmut der Erythrozyten zu erklären. 

Damit in Zusammenhang steht jedenfalls auch die geringe Ver¬ 
minderung des Kali, und die Vermehrung des Natriums und 
Chlors. Denn wenn ich meine bisher gemachten Blutanalysen durch¬ 
sehe, so ergibt sich fast immer die Erscheinung, dass mit zunehmender 
Häraoglobinarmut und steigendem Wassergehalte der Erythro¬ 
zytensubstanz ihr (Fe 2 0 s und) Kaligehalt ab-, ihr Chlor- und 
Natrongehalt zunimmt, wie folgende Zusammenstellung zeigt: 



Tbc. 1 4 ) 

Tbo.2 4 ) 

Tbc.3 4 ) 

Care, ventr. 4 ) Diab. mell 

Eiweiss 

308,011 

273,788 

244,109 

308,682 

316,410 

CI 

1,670 

2,330 

2,241 

1,704 

1,671 

K.,0 

3,515 

3,280 

3,173 

4,774 

3,828 

nL,o 

0,020 

0,814 

0,786 

0,071 

0,285 

Fe 2 '0 3 

1,480 

1,302 

1,161 

1,440 

1,526 

Trockenrückstand 

325,194 

289,661 

260,075 

325,308 

330,141 


1) Erben, Diese Zeitschr., 47, 302, 1902. 

2) Frankel, Diese Zeitschr., 52 , 498, 1904. 

3) Malassez, C. r. de la soc. biol., 41 , 2, 1890. 

4) Erben, Zeitschr. f. Heilk., 26, 245ff., 303ff., 1905. 
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Eiweiss 

Nephr. 1 1 
371,652 

) Nephr. 2 1 
302,318 

) Nephr. 3 l ) Nephr. 6 2) 
222,149 222,218 

Nephr. 8 2 ) 
222,111 

CI 

1,713 

1,628 

2,989 

1,988 

2,412 

k 2 o 

3,891 

3,178 

2,843 

2,422 

2,227 

Na 2 0 

— 

— 

1,288 

1,042 

1,188 

Fe 2 0 3 

1,781 

1,447 

1,049 

1,059 

1,076 

Trockenrückstand 

373,223 

314,493 

239,916 

237,837 

237,044 



Chlorose 1 3 ) 

Chlor. 2 s ) 

Eiweiss 

218,25 

265,75 

CI 

3,16 

3,84 

K 2 0 

2,74 

5,24 

Na 2 0 

1,44 

1,39 

Fe,Oo 

1,30 

1,67 

Trockenrückstand 237.78 

287,07 


Die Erhöhung der P 2 0 5 ist vielleicht durch die Beimengung von 
Leukozyten, aber wohl eher durch das Vorhandensein kernhaltiger (vielleicht 
auch punktierter und polychromatophiler) Erythrozyten zu erklären. 

Wir finden also die Erythrozyten 

1. arm an Hämoglobin, an Eisen und Kalium, 

2. wasserreicher und daher auch chlornatriumrcicher, 

3. lezithin- und phosphorreicher, 

4. reich an Extraktivstoffen. 

Die chemische Zusammensetzung der Leukozyten. 

Mangels von Vergleichsanalysen könneu nur einige auffallende 
Eigentümlichkeiten erörtert werden. Ob die Zahlen im grossen ganzen 
richtig sind, wird sich ja wohl bei Wiederholungen solcher Analysen 
herausstelJen. Bei den grossen Schwierigkeiten, die bei der Analyse zu 
überwinden waren, welche überhaupt, soweit ich weiss, die erste dieser 
Art in der ganzen Literatur ist, sind Fehler sehr wohl möglich, umso 
mehr als die chemische Zusammensetzung der Leukozyten durch eine 
doppelte Differenzrechnung ermittelt werden muss. 

Es fällt also an meinen Zahlen auf: 

1. Der hohe Trockenrückstand, der höher ist als der Trocken¬ 
rückstand der Erythrozyten. Dem scheint direkt zu widersprechen, dass 
das spezifische Gewicht der Erythrozyten doch höher ist als das der 
Leukozyten, wie jede leukämische Blutprobe lehrt. Doch ist dieser 
Widerspruch nur scheinbar. Der Aetherextrakt enthält Substanzen, 
welche spezifisch leichter als Wasser sind. Rechnen wir von der 
Trockensubstanz den Cholesterin- und Fettgehalt ab, so erhalten wir als 
Trockenrückstand in Analyse H 236,894 pM., was dem Trockenrückstand 
der Erythrozyten fast genau gleichkommt. Zur Verminderung des spezifischen 

1) Erben, Diese Zeitschr., 60 , 441, 1903. 

2) Erben, Diese Zeitschr., 57 , 39, 1905. 

3) Erben, ibidem. 47, 302, 1902. 
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Gewichtes der Leukozyten trägt dann ihr hoher Fett- und Cholesterin¬ 
gehalt wohl erheblich bei, zur Erhöhung des spezifischen Gewichtes der 
Erythrozyten ihr Eisengehalt, so dass unter der Annahme gleichen 
spezifischen Gewichtes der andern Bestandteile eine Differenz im spezi¬ 
fischen Gewichte der Erythro- und Leukozyten auch aus meiner Analyse 
zu ersehen ist. Dass das spezifische Gewischt der Erythrozyten und der 
fettarmen kleinen Lymphozyten sich ziemlich nahe kommen muss, geht 
daraus hervor, dass so ziemlich alle kleinen Lymphozyten im Erythro¬ 
zytenbrei zurückgeblieben sein müssen. (S. oben.) Doch kann ich nicht 
umhin, zuzugeben, dass hier vielleicht ein Fehler vorliegt, der sich auf 
die Verteilung des Wassers auf Erythrozyten und Leukozyten im Blute 
beziehen müsste. Für diese Annahme spricht eine Analyse Lilien¬ 
felds, 1 ) die in Thymuslcukozyten (doch fast nur Lymphozyten) des 
Kalbes bloss eine Trockensubstanz von 114,9 pM. gefunden hat, also 
halb soviel wie ich. Doch ist zu bedenken, das es sich da um ein un¬ 
entwickeltes Tier handelt, dessen Gewebe wasserreicher sind, und ausser¬ 
dem würde ein so hoher Wassergehalt ein so niedriges spezifisches Gewicht 
voraussetzen, dass eine Trennung der Lymphozyten von den Erythrozyten 
durch die Zentrifuge doch sehr leicht gelingen müsste, was aber nach¬ 
weislich nicht der Fall ist. Ich persönlich halte meine Zahlen für 
ziemlich zutreffend, wenn sie auch vielleicht in der angedeuteten Richtung 
etwas outriert sind. 

2. Das Verhältnis der mit Essigsäure fällbaren Eiweiss¬ 
stoffe (im wesentlichen nach Lilienfeld Nukleohiston) gegenüber 
den anderen Eiweissstoffen (albumin- und globulinartigen), welche 
gegenüber dem Nukleohiston fast verschwinden. Dieses Verhältnis fand 
auch, nur noch ausgeprägter, Lilienfeld bei den Lymphozyten der 
Kalbthymus. Es beträgt nämlich in meiner Analyse das Nukleohiston 
ca. 92,5pCt., in der Lilienfelds sogar 98pCt. des gesamten Leukozyten- 
eiweisses. Die Differenz erklärt sich leicht daraus, dass es sich bei 
Lilienfeld um Lymphozyten, bei mir um plasmareichere Formen 
(Markzellen usw.) handelt. 

3. Der Gehalt an Extraktivstoffen und Fettsubstanzen, 
dessen relative Höhe im Vergleich zu dem der Erythrozyten wohl ohne 
weiteres verständlich ist. 

Die durchschnittlich älteren Leukozyten weisen einen höheren 
Gehalt an beiden auf, als die durchschnittlich jüngeren (des II. Ader¬ 
lasses). 

4. Der hohe Aschcgehalt, der viel höher ist als der des Blutes 
und der Erythrozyten. 

Nachdem die kryoskopischen Untersuchungen des Blutes lehren, dass 
der Aschegehalt des Plasmas ein sehr konstanter sein muss, wäre cs 

1) Lilienfeld, Zur Chemie der Leukozyten. Zeitschr. für phys. Chemie, 18 , 
473, 1894. 
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nicht unmöglich, dass die Leukozyten die überschüssigen Asche¬ 
bestandteile, die ins Blut durch Resorption gelangen, auf¬ 
nehmen, speichern oder in die ausscheidenden Organe trans¬ 
portieren. Auf diese Weise wäre sowohl der auffällig hohe Aschc- 
gehalt der Leukozyten (gegenüber dem, wie alle meine bisherigen 
Analysen zeigen, recht konstanten Aschegebalt der Erythrozyten), als 
auch die Konstanz des osmotischen Druckes des Plasmas sehr wohl erklärt. 

Eine Verständigung fordert noch der Eisengehalt der Leuko¬ 
zyten. Er beträgt in den Leukozyten aus 1000 g Blut 8pCt. der 
Eisenmenge, welche in den Erythrozyten aus 1000 g Blut enthalten ist. 
Diese Eisenmenge der Leukozyten entspräche also einer Zahl von 
Erythrozyten, die 8 pCt. von 3 Millionen (der Zahl, die sich im emm 
Blutes findet) betrüge, das wären also pro emm 240 000. Da im 
Leukozyten-Plasmagemische blos 8000 resp. 15 000 Erythrozyten ent¬ 
halten waren, kann das den Leukozyten zugewiesene Eisen zum aller¬ 
grössten Teile (bis auf Y so resp. y 1B ) eben nur diesen angehören und 
nicht durch eine Erythrozytenbeimengung erklärt werden. 

Daraus ergibt sich aber, dass etwa 230 000 Erythrozyten eben¬ 
soviel Eisen enthalten als 300 000 Leukozyten. Und daraus im 
Vereine mit der Vergleichung des Eisengehaltes der Erythrozyten¬ 
substanz (0,804) und der Leukozytensubstanz (0,189) ergibt 
sich weiter, dass ein Leukozyt im Durchschnitt so schwer ist, 
wie 3—4 Erythrozyten. 

Die chemische Zusammensetzung des Blutes. 

Sie genauer zu besprechen, erübrigt sich, da sie ja nichts anderes 
als die Resultante der Zusammensetzung seiner Theile und ihres gegen¬ 
seitigen Verhältnisses im Blute ist. 

Das Verhältnis der Erythrozyten, der Leukozyten und des Plasmas 

im Blute. 

Es ist in beiden Analysen ziemlich gleich. Die geringen Unter¬ 
schiede sind oben schon durch die veränderten Zahlenverhältnisse der 
Zellen erklärt. 

Das Leukozytengewicht in 1000 g Blut beträgt etwas über ein 
Drittel des Erythrozytengewichtes in 1000 g Blut und da die Zahl der 
Erythrozyten 10 mal so hoch wie die der Leukozyten ist, so resultiert 
wiederum, wie aus der Vergleichung des Eisengehaltes der Erythrozyten- 
und Leukozytensubstanz, dass ein Leukozyt durchschnittlich so 
schwer ist wie 3—4 Erythrozyten. 

Das Plasmagewicht in 1000 g Blut ist ziemlich normal. In 
unserem Falle ist der Ausfall an Erythrozyten gerade durch die Leuko¬ 
zyten gedeckt. 

Es wäre nicht uninteressant, mit den vorliegenden Analysen 
die vollständige Analyse eines lymphämischen Blutes vergleichen 
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zu können. Doch ist leider meine Analyse eines lymphämischen Blutes 
unvollständig, da das interessanteste Objekt der Vergleichung, die Zu¬ 
sammensetzung der Erythro- und Leukozyten, fehlt. 

In der Konstitution des Plasmas finden sich folgende 
Differenzen: 

1. Normaler Fibringehalt bei Lymphämie, normaler oder 
wenig erhöhter bei Leukämie. 

2. Erhöhter Kalkgehalt bei Lymphämie, normaler bei 
Leukämie. 

In der Konstitution des Blutes: 

1. Geringerer Fettgehalt bei Lymphämie. Höherer bei 
Leukämie. 

2. Geringerer Gehalt an Extraktivstoffen bei Lymphämie. 
höherer bei Leukämie, beides wohl auf Differenzen in der Zusammen¬ 
setzung der Leukozyten zu beziehen. 


Belege. 

I. Analyse des Blutes No. 2 . 

In Arbeit genommen wurden 192,6896 g Blut, das durch 0,0731 g Hirudin unge¬ 
rinnbar gemacht wurde. Dasselbe enthielt 3070000 rote und 300000 weisse Blut¬ 
körperchen. 

Das Blut wurde so lange ruhig stehen gelassen, bis sich die roten Blutkörperchen 
so gut abgesetzt hatten, dass die darüber liegende, mehrere Zentimeter hohe Schicht 
weisser Blutkörperchen, ebenso wie das klare Plasma, rein gelblich weiss resp. gelb 
war. Dann wurde vorsichtig Plasma und — so weit cs, ohne Erythrozyten mit auf¬ 
zunehmen, möglich war — Leukuzyten abpipettiert und der Rückstand (A) gewogen. 
Es ergab sich, dass 111,7450 g Leukozytcn-Plasmagcmisch (B) abgehoben worden waren. 

a) Analyse des Rückstandes. 

Der zum grössten Teile aus Erythrozyten bestehende Rückstand A gab nach 
der von mir gewöhnlich befolgten Methode der Analyse 
15,7870 g Eiwciss, 

0,6926 g Wasserextrakt, 

0,1539 g Alkoholextrakt, 

0,7076 g Aetherextrakt, 

daraus 0,1651 g Cholesterin. 

0,0457 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,3322 g Lezithin, 
0,5824 g wasserlösliche Asche, 

0,1831 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 

Je l / b der Lösung gab 0.004S g BaS0 4 , entsprechend 0,00154 g S0 3 . 

0,1116 g Chloride und 0,2493 g K 2 PtCl 6 , 

entsprechend 0,0350 g ClXa und 0,0766 g C1K, 
0,0186 g Na>0 und 0,0483 g K 2 0, 
0,0011 g Mg 2 PoG 7 , entsprechend 0,0007 g P 2 0 5 
und verbrauchte 12 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003489 g CI, entsprechend 

0,04186 g Chlor. 
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Die wasserunlösliche Asche gab 0,0068 g Si0 2 , 

0,1039 g Fe 2 P 2 0 8 , entsprechend 0,0550 g FC 2 O 3 , 

0,0489 g P 2 O ß , 

0,0088 g GaO, 

0,0130 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0047 g MgO, 
0,0130 + 0,0298 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 
0,0274 g P 2 0 6 . 

Der Erythrozytenbrei enthielt demnach 


co 2 

0,0414 g 

P 2 O s 0,0763 g 

S0 3 

0,0077 g 

CaO 0,0088 g 

r 2 0 5 

0,0035 g 

MgO 0,0047 g 

CI 

0,2093 g 

Fe.Og 0,0550 g 

K 2 0 

0,2418 g 

wasserunlösliche Asche 0,1448 

NajO 

0,0928 g 


0,5965 g 
-0= C1 0.0471 g 
wasserlösliche Asche 0,5494 g 


Acquivalente: 


CO* 1,88 

S0 3 0,19 

P a 0 5 0,15 

CI 5,92 

8,14 


K 2 0 5,14 

NaoO 3,00 

8,14 


P 2 0 6 3,23 


CaO 0,31 

MgO 0,24 

Fe 2 0 3 2,07 

2,62 


b) Analyse des Leukozyten-Plasmagemisches. 

Die Menge desselben CB) betrug 111,7450 g. Dasselbe enthielt 379000 Leuko¬ 
zyten pro cmra. 10,4239 g desselben wurden zur Bestimmung des Leukozyten-Plasma- 
verhältnisses nach der Bleibtreuschen Methode mit 43,4663 g Ringcr’scher Lösung 
versetzt, gut durchmischt; in 29,6421 g des klar zentrifugierten verdünnten Plasmas wurde 
0,3927 g Eiwciss (= l,3248pCt.) gefunden. Da das unverdünnte Plasma 7,7681 pCt. 
Eiweiss (s. unten) enthält, so sind in der obigen Menge Lcukozytenplasmagemisch 
8,9371 g Plasma und 1,4862 g Leukozyten resp. 142,585 pM. Leukozyten. 

Zur Analyse des Leukozytenplasmagemischcs (B) wurden 100,8092 g desselben 
nach Separierung von 80,6940 g zellfreiem Plasma (C) verwendet. 

Dieses Leukozytensediment D (= B—C) gab 
3,1195 g Eiwciss, 

0,1753 g Wasscrcxtrakt, 

0,0945 g Alkoholextrakt, 

0,5192 g Aetherextrakt, 

daraus 0,1036 g Cholesterin, 

0,0392 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,2850 g Lezithin, 
0,2223 g lösliche Asche, 

0,0402 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 

Je Vö dieser Lösung gab 1 . 0,0088 g BaS0 4 , entsprechend 0,00302 g S0 3 , 

0,0444 g Chloride und 0,0795 g K 2 PtCl 6 , 

entsprechend 0,0244 g KCl und 0,0200 g NaCl, 
0,0154 g K 2 0 und 0,01061 g NaA 

2. 0,0084 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0054 g P 2 0 6 , 

3. 0,0007 g Mg 2 P 2 0 7 , „ 0,00025 g MgO, 

verbrauchte 4. 3,0 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003489 g Chlor). 

entsprechend 0,01046 g Chlor. 
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296 F. ERBEN, 

Die wasserunlösliche Asche gab 0,0052 g Fe 2 P 2 0 8 , enfsprcchend 0,0028 g Fe 2 0 3 , 

0,0024 g P 2 0 5 , 

0,0028 g CaO, 

0,0040 g Mg 2 ?a 07 , entsprechend 0,0014 g MgO, 
0,0040 + 0,0308 g MgaPjOy, entsprechend 
0,0223 g P 2 0 5 . 

Das analysierte Leukozyten-Sediment enthielt demnach 


co 2 

0,0092 g 

P 2 0 5 

0,0247») 

SO s 

0,0151 g 

CaO 

0,0076 

P 205 

0,0269 g 

MgO 

0,0014 

Ci 

0,0523 g 

Fe 2 0 8 

0,0028 

K 2 0 

0,0771 g 

wasserunlösliche Asche 

0,0365 

NajO 

MgO 

0,0531 g 
0,0013 g 
0,2350 g 

- 0 = 

:C1 0,0118 g 




0,2232 g wasserlösliche Asche. 


co 2 

0,42 

k 2 o 

Aequivalentc: 

1,64 P 2 0 6 

1,05 

CaO 

0,27 

S0 3 

0,38 

N^O 

1,71 

MgO 

0,07 

p 2 0 s 

1,14 

MgO 

0,07 


FejOs 

0,10 

CI 

1,48 

3,42 



0,44 


3,42 


c) Analyse des Plasmas. 

80,6940 g zellfreies, ganz klares, rein gelbes 2 ) Plasma (C) gab 
6,2684 g Eiweiss, 

0,0365 g Wasserextrakt, 

0,1820 g Alkoholextrakt, 

0,4050 g Aetherextrakt, 

daraus 0,1051 g Cholesterin. 

0,0137 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0996 g Lezithin, 
0,6248 g wasserlösliche Asche, 

0,0353 g wasserunlösliche Asche. 

Je Vb der wasserlöslichen Asche 

gab 1. 0,0080 g BaS0 4 , entsprechend 0,00274 g S0 3 
0,1249 g Chloride und 0,0163 g K 2 PtCl 6 , 

entsprechend 0,0050 g KCl und 0,1199 g NaCl, 

0,00316 g K 2 0 und 0,0636 g Na^O, 

2. 0,0005 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,00031 g P 2 O 5 , 

3. 0,0005 g CaO, 

verbrauchte 4. 16,6 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003489 g CI), 
entsprechend 0,05792 g CI. 

Die wasserunlösliche Asche gab 
0,0041 g Si0 2 , 

0,0027 g Fe 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0014 g Fe 2 0 3 , 0,0013 g P 2 0 Ä , 

0,0107 g CaO, 

1) Unter der Annahme neutraler Salze dürfte bloss 0,0104 g P 2 0 5 vorhanden 
sein (Aequivalent 0,44). 

2) Mit blossem Auge konnte eine Hämoglobinbeimengung in dem absolut zellfrei 
zentrifugierten Plasma nicht wahrgenommen werden. Trotzdem das Plasma also rein 
gelb war, keinen rötlichen Stich zeigte, waren die Streifen des Hämoglobins spektro¬ 
skopisch noch erkennbar. 
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0,0096 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0034 g MgO, 
0,0098 g Mg 2 P 2 0 7 , „ 0,0063 gP 2 0 5 , 

0,0023 g BaS0 4 , „ 0,0008 g S0 3 . 


80,6940 g Plasma enthält demnach 
CO. 0,0452 g 

co 2 

0,0057 g 

SO s 

0,0137 g 

SOs 

0,0008 g 

p 2 o 6 

0,0016 g 

P 2 O 5 

0,0076 g 

CI 

0,2896 g 

CaO 

0,0107 g 

K 2 0 

0,0158 g 

MgO 

0,0034 g 

Na^O 

0,3182 g 

Fe 2 0, 

0,0014 g 

CaO _ 

0,0025 g 

wasserunlösliche Asche 

0,0296 g 

(- 0 = Cl)_ 
wasserlösliche Asche 

0,6866 g 

0,0652 g 

0,6214 g 



Aequivalente: 


co 2 

2,06 

KoO 

0,34 

co 2 

0,26 

CaO 

0,38 

so» 

0,39 

NaoO 

10,28 

S0 8 

0,02 

MgO 

0,17 

PA 

0,07 

CaO 

0,09 

PA 

0,32 

Fe 2 0 2 

0,05 

Cl 

8,19 


10,71 


0,60 


0,60 


70/71 


10,9485 g Plasma gaben 0,0449 g Fibrinogen, 
0,3161 g Globulin. 


d) Berechnung der Zusammensetzung des Leukozyten-Plasmagemisches B. und des 

Blutes. 

Durch Addition der einzelnen für C (Plasma) und D (Leukozytensediment) ge¬ 
fundenen Werte ergibt sich die chemische Zusammensetzung der 100,8092 g Leuko- 
zyten-Plasmagemisches B, und durch weitere Rechnung diejenige von 111,7450 g 
Leukozyten-Plasmagemiscli, deren einzelne Werte zu den für A (Erythrozytenbrei) ge¬ 
fundenen hinzu addiert, die entsprechenden Werte für die verwendete Menge von 
192,6896 g Blut ergeben. 


Es enthalten also 


111,7450 g Leuko- 
zyten-Plasmagemiseh 


und 192,6896 g Blut 


Eiweiss. 10,4064 g 26,1934 g 

Wasserextrakt. 0,2348 g 0,9274 g 

Alkoholextrakt. 0,3065 g 0,4604 g 

Aetherextrakt. 1,0245 g 1,7321 g 

u. zw. Cholesterin. 0,2313 0,3964 

Lezithin. 0,4264 0,7586 

Rest. 0,3668 0,5771 

Asche: CO,. 0,0667 0,1081 

S0 3 . 0,0327 0,0404 

P,Öß. 0,0674 0,1472 

CI. 0,3790 0,5883 

K 2 0 0,1030 0,3448 

NaaO. 0,4116 0,5044 

CaO. 0,0230 0,0318 

MgO. 0,0068 0,0115 

Fe 2 0 3 . 0,0047 0,0597 

1,0949 1,8362 

—0=CI. 0,0853 0,1324 


Trockenrückstand 


1,0949 g 1,7038 g 

12,9818 g 31,0171 g 


Daraus kann man leicht die prozentische Zusammensetzung des Blutes, wie des 
analysierten Leukozyten-Plasmagcmisches berechnet werden. 

Zoitschr. f. klm. Medizin. 66. Ud. H. 3 u. 4. qq 
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e) Berechnung des Lcukozyten-PIasmaverhältnisses im analysierten 
Leukozytenplasmagemische und im Blute. 

Unter Zuhilfenahme der schon oben erwähnten Resultate der Bestimmung des 
Leukozyten-Plasmaverhältnisses (Leukozyten 142,585 pM. des Gemisches) kommen wir 
zu folgendem Resultate für die Zusammensetzung des analysierten Leukozyten- 
Plasmagemisches, wobei die in der Kolumne 1 und 3 stehenden Zahlen durch direkte 
Rechnung erhalten werden, während ihre Differenzen die Werte für die Leukozyten 
ergeben. 



1000 g dieses 

Gemisches 





resp. bestehen 

. aus 



en thal ten: 

Leukozyten: 

Plasma: 



142,585 g mit 857,415 g 

mit 

Eiweiss . . . 

93,126 

26.521 


66,605 

Wasserextrakt . 

2,101 

1,713 

0,809 


0,388 

Alkoholextrakt . 

2,743 


1,934 

Cholesterin . . 

2,070 

0,953 


1,117 

Lezithin . . . 

3,816 

2,759 


1,057 

Aetherextrakt . 

3,282 

1,153 


2,129 

Asche: CO* . 

0,596 

0,055 

0,541 


S0 9 . 

0,293 

0,138 

0,155 


Po0 5 . 

0,603 (0,462 ! ) 

0,505 (0,364*) 

0,098 


CI . 

3,392 

0,314 

3,078 


K 2 0 . 

0,922 

0,754 

0,168 


Na*0. 

3,683 

0,302 

3,381 


CaO . 

0,206 

0,066 

0,140 


MgO . 

0,061 

0,025 

0,036 


Fe 2 0 3 

0,042 

0,027 

0.015 



9,798 

2,186 

7,612 


-o=ci a 

0,763 

0.070 

0.693 



9,035 (8,894») 

2,116 (1,975') 


6,919 

Trockenrückstand 

. . 116,173(116,032 *) 

. . 883,921 (884,062*) 

36,024 (35,883 b 


80,149 

Wasser . . . . 

106,561(106,702') 


777,266 


Dieses analysierte Leukozytenplasmagemisch enthält 379 000 Leukozyten pro emm, 
welcher Zahl 142,585 g Leukozyten auf 1000g Gemisch entsprechen. Im Blute 
finden sich pro emm nur 300 000 Leukozyten, es muss also auch das Gewicht der 
Leukozyten in 1000 g Blut — dem Zahlenverhältnisse 379 000 : 300 000 entsprechend — 
geringer als 142,585 g sein. Im Blute kommen daher auf 1000 g desselben bloss 


142 585 . 


300 

379 


= 112,864 g Leukozyten, für welche sich die Berechnung ihrer ein¬ 


zelnen Bestandteile leicht ergibt. 


f) Bestimmung der Erythrozytenmenge und des Erythrozyten* Plasma- 

Verhältnisses im Blute. 

45,7033 g Blut wurden unter Hirudinzusatz aufgefangen und sedimentieren ge¬ 
lassen, bis die Leukozytenschicht nicht mehr rötlich war, dann durch Abpipctticren 
von Plasma und Leukozyten äusserst vorsichtig, damit keine Erythrozyten verloren 
gehen, und möglichst weitgehend befreit. Der zurückbleibendc Erythrozytenbrei, der 
natürlich mit Plasma und grösseren Mengen Leukozyten verunreinigt ist, wurde mit 
Vio konzentrierter Chlornatriumlösung aufgeschwemmt und 2 Stunden zentrifugiert, 
wonach auf dem Erythrozytenbrei sich eine Schichte Leukozyten, nahezu ganz erythro¬ 
zytenfrei abgesetzt hatte, welche ebenso wie die überstellende klare Flüssigkeit wieder 
äusserst sorgfältig so viel als es möglich war, ohne Erythrozyten zu verlieren, entfernt 

1) Unter der Annahme nur neutraler Phosphate in der unlöslichen Asche der 
Leukozyten. 
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wurde. Bei nochmaliger Wiederholung der Auswaschung war die Leukozytenschichte 
schon ganz niedrig und ausserdem so fest zusammenhängend, dass sie in grösseren 
Stücken mit einem Spatel abgenommen und die anhaftenden Erythrozyten durch Ab¬ 
schwemmen mit Vio konzentrierter Kochsalzlösung gewonnen werden konnten. Nach 
mehrmaliger Wiederholung dieser Auswaschung der Erythrozyten wurden sie so weit 
von den Leukozyten befreit, dass bei mikroskopischer Untersuchung einer Probe nur 
vereinzelte Lymphozyten (und so gut wie ausschliesslich nur diese) in dem mit roten 
Blutkörperchen erfüllten Gesichtsfelde zu sehen waren. 

Darauf wurde noch einmal in 10 proz. Kochsalzlösung aufgeschwemmt und zentri¬ 
fugiert und dann der Erythrozytenbrei als rein zur Analyse verwendet. 

Er enthielt 3,3363 g Eiweiss, 

0,0852 g Aetherextrakt, 

daraus 0,0342 g Cholesterin, 

0,0036 g Mg 2 P 2 0 7 . entsprechend 0,0262 g Lezithin. 

1000 g Blut enthalten darnach 72,999 g Erythrozyteneiweiss. Das Verhältnis 
von Erythrozyten, Leukozyten und Plasma im Blute lässt sich nun folgendermassen 
bestimmen: 

In 1000 g Blut sind im ganzen 135,936 g Eiweiss. Davon entfallen 72,999 g auf 
die Erythrozyten. Die 112,864 g Leukozyten in 1000 g Blut enthalten 20,993 g Eiweiss, 
Erythrozyten und Leukozyten zusammen also 93,992 g, die übrige Menge Eiweiss in 
1000 g Blut (135,936—93,992), nämlich 41,944 g kommt auf das Plasma. Dieser 
Menge Plasmaeiweiss entsprechen 539,952 g Plasma. Neben diesem Plasmagewicht 
enthalten 1000 g Blut noch 112,864 g Leukozyten, das auf 1000 fehlende 
[1000—(539,952 + 112,864)] g = 347,184 g repräsentiert das Gewicht der Erythro¬ 
zyten aus 1000 g Blut. Die einzelnen chemischen Bestandteile der letzteren werden 
dann durch Differenzrechnung gefunden, da die chemische Zusammensetzung des 
ganzen Blutes bekannt ist und die auf die eben erwähnten Plasma- und Leukozyten¬ 
mengen entfallenden Quantitäten direkt berechnet werden können. 


II. Belege zur Analyse des Blutes No. 1. 

204,6938 g Blut mit 304000 Leukozyten pro emm wurden geteilt in 99,4310 g 
erythrozytenfreies Leukozyten-Plasma und 105,2628 g Erythrozyten-Sediment. 
Letzteres gab: 

18,8245 g Eiweiss, 

0,6277 g Wasserextrakt, 

0,2238 g Alkoholextrakt, 

0,7200 g wasserlösliche Asche, 

0,2032 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 

Je Vß derselben 

gab 1 . 0,0146 g BaS0 4 resp. 0,00502 g S0 3 , 

0,1517 g Chloride und 0,2622 g K 5 PtCI 6 , 

entsprechend 0,0705 g KCl und 0,0812 g NaCl, 

0,0409 g K 2 0 und 0,0431 g NaA 

2. 0,0018 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,00115 g P 2 0 5 , 

3. 0,0002 g Mg 2 P 2 0 7 , „ 0,00007 g MgO, 

verbrauchte 4. 16,6 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003489 g CI), 

entsprechend 0,05792 g Chlor. 

Die wasserunlösliche Asche gab 

0,1093 g Fc 2 P 2 O a , entsprechend 0,0579 g Fe 2 0 8 , 

0,0514 g P 0 O 5 , 

0,0143 g CaO, 

0,0238 g Mg 1 P 2 0 7 , entsprechend 0,0086 g MgO. 

20 * 
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Vom Plasma-Leukozytengemisch wurden 9,0123 g zur Bestimmung des 
Plasma-Leukozyten-Verhältnisses mit 19,0681g Ringerseher Lösung vermischt und 
sedimentiert. Das klare verdünnte Plasma ergab auf 22,8298 g 0,5123 g Eiweiss 
(also 7,7439 g Plasma + 1,2684 g Leukozyten resp. 140,741 pM. Leukozyten). Zur 
vollständigen Analyse wurden 89,0904 g des Gemisches, das 343 500 Leukozyten 
pro ccm enthielt, zentrifugiert und 66,8877 g Plasma abgeschieden. 

Das Leukozytensediment aus den 89,0904 g Gemisch ergab: 

3,0722 g Eiweiss, 

0,2461 g Wasserextrakt, 

0,0518 g Alkoholextrakt, 

0,5562 g Aetherextrakt, 

daraus 0,0207 g Cholesterin, 

0,0507 g MgjPjO?, entsprechend 0,3686 g Lezithin, 
0,1929 0 g wasserlösliche Asche, 

0,0577 g wasserunlösliche Asche. 

Je 1 / 6 der wasserlöslichen Asche 1 ) 
gab 1. 0,0113 g BaS0 4 , entsprechend 0,0039 g S0 3 , 

0,0366 g Chloride und 0,0694 g K 2 PtCl*, 

entsprechend 0,0213 g KCl und 0,0153 g NaCl, 

0,0135 g K>0 und 0,0081 g NaA 

2. 0,0073 g MgjP 2 0 7 , entsprechend 0,00467 g P 2 0 B , 

3. 0,0003 g CaO, 

0,0005 g Mg,P 2 0 7 , entsprechend 0,00018 g MgO, 
verbrauchten 4. 2,8 cmm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003489 g CI), 

entsprechend 0,00976 g Chlor. 

Die wasserunlösliche Asche gab 
0,0061 g Si0 2 , 

0,0036 g Fe 2 P 2 C 8 , entsprechend 0,0019 g Fe 2 0 3 , 

0,0017 g P 2 Oß, 

0,0073 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0026 g MgO, 

0,0073 g + 0,0454 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0337 g P 2 0 5 . 

60,0000 g Plasma gaben 
4,6617 g Eiweis, 

0,0297 g Wasserextrakt, 

0,0487 g Alkoholextrakt, 

0,2878 g Aetherextrakt, 

daraus 0,0320 g Cholesterin, 

0,0198 g MgjP 2 0 7 , entsprechend 0,1439 g Lezithin, 
0,4017 g wasserlösliche Asche, 

0,0226 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm gelöst. 

Je 50 ccm enthielten 

1. 0,0134 g BaS0 4 entsprechend 0,0036 g S0 3 , 

0,0925 g Chloride und 0,0120 g KjPtCl«, 

entsprechend 0,0037 g KCl und 0,0888 g NaCl, 

0,0023 g K 2 0 und 0,04713 Na 2 0, 

2. 0,0010 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0006 g P 2 0 5 , 

1) Geringer Verlust. 
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3. 0,0006 g MgjPjO?, entsprechend 0,0002 g MgO, 
verbrauchten 4. 11,5 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003489 g Cl) 

entsprechend 0,04012 g Chlor. 

Die wasserunlösliche Asche gab 
0,0046 g Si0 2 , 

0,0023 g Fe 2 P 2 0 8 , entsprechend 0,0012 g Fe^, 

0,0011 g P 2 0 5 , 

0,0098 g CaO, 

0,0019 g Mg^P 2 07 , entsprechend 0,0007 g MgO, 

0,0019 + 0,0015 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0022 g P 2 0 6 , 
0,0055 BaS0 4 , „ 0,0019 g S0 3 . 


60,0000 g Plasma enthalten demnach 
C0 2 0,0273 g 

S0 3 0,0180 g 

P*0 5 0,0032 g 

Cl 0,2155 g 
KjO 0,0116 g 

NazO 0,2357 g 
MgO 0,0011 g 
0,5124 g 
(— 0 = Cl) 0,0485 g 
wasserlösliche Asche 0,4639 g 


CO* ’ 0,0053 g 
S0 8 0,0019 g 

P 2 0 6 0,0033 g 

CaO 0,0098 g 
MgO 0,0007 g 
Fe 2 0 3 0,0012 g 
wasserunlösliche Asche 0,0222 g 


Aequivalente: 


co 2 

1,24 

K 2 0 

0,25 

C0 2 

0,24 

CaO 

0,35 

so. 

0,45 

N^O 

7,61 

so 3 

0,05 

MgO 

0,04 

p 2 0 5 

0,13 

MgO 

0,05 

p 2 0 6 

0,14 

Fe20 3 

0,04 

Cl 

6,09 

7,91 


0,43 

0,43 


7,91 








10,8858 g Plasma gaben 0,0647 g Fibrinogen, 

0,2970 g Globulin. 

Eine nicht gewogene Menge mit Ringerscher Lösung gewaschene Leukozyten 
wurde in Sodalösung aufgelöst. Mit Essigsäure 

wurde ausgefällt 0,2130 g Nukleoalbumin. 

Im Filtrat davon wurde mittels Ammonsulfat 
ausgefüllt 0,0081 g Globulin 
und 0,0090 g Albumin. 

Die Erythrozyten aus 1,7600 g Blut 

geben 0,1270 g Eiweiss. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


XVI. 

Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts der 
Universität Berlin. (Direktor: Geh. Med.-Rat Professor Dr. H. Senator.) 

Beiträge zur Frage der Fettresorption unter pathologischen 
Verhältnissen beim Menschen und beim Tiere. 

Von 

Dr. Max Adler, physiolog. Chemiker, Karlsbad. 


Die neuere Literatur weist verhältnismässig wenig eindeutige Resultate 
bezüglich des verschlechternden Einflusses bei Allgeraeinerkrankungen 
bezw. Magendarmstörungen auf die Resorption der Fette auf. Noch am 
eingehendsten untersucht sind diese Verhältnisse'beim Gallenabschluss; 
ganz besonders hervorzuheben sind hier die von Fr. Müller 1 ) und Albu 2 3 ) 
untersuchten Fälle, sowie je 2 von Fr. Müller und Deuscher 8 ) bearbeitete 
bei behinderter Funktion der Bauchspeicheldrüse. 

Es erschien deshalb nicht unangebracht, an einigen weiteren patho¬ 
logischen Fällen, bei denen Magen-Darmstörungen beteiligt waren, die 
Fettausnutzung unter bestimmten Bedingungen und in ihrer Beeinflussung 
durch gewisse Agentien zu studieren, umsomehr als die Chloroform¬ 
extraktion der Fette uns eine bequeme Methode zur quantitativen Be¬ 
stimmung des Kotfetts darbietet. 

Denn besonders in jenen Fällen, wo es sich um breitere Versuchs¬ 
reihen handelt, muss es als Uebelstand empfunden werden, dass die üb¬ 
liche Aethermethode bis zur völligen Erschöpfung der Substanz so zeit¬ 
raubend ist. Die vielfachen Nachprüfungen derselben haben ergeben, 
dass man ihre Dauer von 3 vollen Tagen ohne Beeinträchtigung der 
Resultate nicht herabsetzen kann. Kommt noch hinzu, dass bei der 
immerhin bestehenden Explosionsgefahr eine grosse Vorsicht am Platze 
ist und der Prozess der steten Beaufsichtigung bedarf um unliebsamen 
Ueberrasohungen vorzubeugen. 

Es bedeutete daher die von G. Rosenfeld 4 ) angegebene Modifikation 

1 ) Zeitschr. f. klin. Med. 1887. No. 12. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1900. No. 40. 

3) Korrespondenzbl. f. Schweizer Aerzte 1898. No. 11 u. 12. 

4) Zentralbl. f. innere Med. 1900. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur frage der Fettresorption unter pathologischen Verhältnissen etc. 303 

mit Chloroform eine sehr dankenswerte Bereicherung der Methodik, die 
die Dauer auf nur 6 Stunden herabsetzte und an Stelle des explosiblen 
Aethers das ungefährliche Chloroform verwendet. Rosenfeld wollte 
bei seinen Chloroformextraktionen sogar noch bessere Resultate bekommen 
haben, als durch Aether. fl. Selter aber hatte bei den Nachprüfungen 
der Methode Werte dafür erhalten, die sich unterhalb der mittels Aether 
bewegten. 

Ich hielt es deshalb für angezeigt, nochmals an diese Frage heran¬ 
zugehen und die gewonnenen Resultate der beiden Methoden miteinander 
zu vergleichen, indem ich den einen aus dem Stationsmaterial mir zur 
Bearbeitung übergebenen Fall hinsichtlich seiner Fettausnutzung nach 
beiden Extraktionsmethoden in Parallelbestimmungen untersuchte. 

Zur Ausführung der Rosenfeld-Methode habe ich zu bemerken, dass ich ent¬ 
gegen seiner eigenen Angabe das Zubinden der Soxhlet-Patrone für überflüssig 
halte. Rosenfeld glaubt ohne diese Massregel befürchten zu müssen, dass die zu 
extrahierende Substanz auf dem Chloroform schwimmt und einige Teile derselben 
sioh der Einwirkung der Extraktionsflüssigkeit entziehen, wodurch das Resultat be¬ 
einträchtigt werde. Trägt man dafür Sorge, das im Kölbchen enthaltene Chloroform 
recht schnell zum Sieden zu bringen, indem der Soxhletapparat in das bereits 
kochende Wasserbad eingehängt wird, so bleibt in der Patrone die Substanz völlig 
gleichmässig in der Extraktionsflüssigkeit suspendiert. Notwendig ist es, nur mit 
kleiner Flamme zu arbeiten, damit der Prozess nicht stürmisoh verläuft. Ist das 
Ganze unter Einhaltung dieser Bedingungen im Gange, so wird auch kein Auf- und 
Niedertanzen der Patrone auf dem Chloroform eintreten, und man darf den Apparat 
im übrigen ohne jedes Bedenken während der ganzen Extraktionsdauer sich selbst 
überlassen. 

Die Versuchsanordnung war derart getroffen, dass dem Patienten 
eine gemischte Kost, deren Menge und Zusammensetzung genau bekannt 
war, gereicht wurde und der auf jeden einzelnen Tag entfallende Kot 
gesammelt und analysiert wurde, um zu erfahren, wie viel Fett resor¬ 
biert worden war. An den ersten zwei Tagen wurde folgende Nahrung 
gegeben: 30 g roher Schinken, 100 g gebratenes Fleisch, 150 g gekochte 
Kartoffeln, 50 g Weissbrot, 100 g Bouillon, 200 g Mehl- oder Gemüse¬ 
suppen, 2 Liter Milch, was einem Gesamtfettgehalte von 112 g, resp. 
2850 Kal. entspricht. 

Die drei folgenden Tage bildeten eine Fettzulageperiode von je 
60 g Butter zur angegebenen Kost, an die sich eine weitere dreitägige 
Beobachtungsreihe mit derselben Fettzufuhr anschloss, in der festgestellt 
werden sollte, wie sich die Resorptionsverhältnisse unter dem Einfluss 
von 2 Glas Karlsbader Mühlbrunn gestalten. 

Die Seifen wurden unberücksichtigt gelassen und mit den Fettsäuren 
gemeinsam bestimmt, da es bei dem Versuche weniger auf das prozen¬ 
tuale Verhältnis der einzelnen Komponenten des Fäzesfettes zu einander 
ankam, als vielmehr auf die absolut ausgeschiedene Menge desselben, 
und nur aus dem Werte für Neutralfett ein Einblick gewonnen werden 
sollte, wieviel Fett überhaupt sich der Spaltung entzogen hatte. 
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Für die Aether- sowie die Chloroformextraktion wurde in dem gesammelten und 
gewogenen Tageskote zunächst der Wassergehalt bestimmt, das Ganze fein gemahlen 
und pulverisiert. Hierauf wurden je 4 Proben abgewogen, d. h. für jede Extraktions¬ 
art Parallel versuche, die Substanz in die Patronen gebracht und extrahiert, die Aether- 
operation sechsmal 12 Stunden, die mit Chloroform im Ganzen 6 Stunden und der 
Mittelwert der Bestimmungen für die Berechnung genommen. 

In einigen Yorproben war festgestellt worden, dass die Zeit von 6 Stunden die 
mit Chloroform zu extrahierende Substanz vollständigerschöpft; wiederholte Auszüge 
derselben Substanz änderten das einmal gefundene Resultat in keiner Weise. 

Der im vorher tarierten Kölbchen befindliche Aether resp. Chloroform wurde 
dann auf dem Wasserbade verdunstet, der Rückstand vollends zur Trockne einge¬ 
dampft und bei Gewichtskonstanz als Gesamtkotfett gewogen,hierauf in Aether-Alkohol 
gelöst, mit alkoholischer Vio -N-Kalilauge titriert and daraas der Gehalt an Fettsäuren 
und Seifen bestimmt; durch Differenz der letzteren vom Gesamtextrakt ergabon sich 
die Neutralfette. 

Die zum untersuchten Falle gehörige Krankengeschichte besagt das 
Folgende: 

Herr P., Beamter, 35 Jahre alt, wurde am 1.10. 1907 auf die Krankenabteilung 
aufgenommen. Diagnose: Ulcus ventr. (?), atonia ventr. et intest. Leidet seit 15 Jahren 
am Magen (Schmerzen in der Magengegend), häufiger Verstopfung, nach Stuhlgang 
liessen die Schmerzen stets etwas nach. Sodbrennen und zeitweise krampfartige Er* 
scheinungen in der Magengegend. Status: Zunge etwas belegt, Abdomen aufgetrieben, 
Därme mit Kotballen gefüllt, etwas Meteorismus, Stuhlgang angehalten, Epigastrium 
druckempfindlich, grosse Kurvatur reicht bis zum Nabel. Urin o. B. (Faezes Aloin 
und Benzidin —). Nach Medikation täglich 1—2 Stuhlgänge. Am 16. 10. als geheilt 
entlassen. 

Die Fäzes waren während der ganzen Beobachtungszeit normal 
braun gefärbt, im Ganzen gut geformt oder dickbreiig mit einzelnen 
ausgetrockneten Skybala und zeigten meist etwas am Kot anhaftenden 
glasigen und gefärbten Schleim. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
wurde reichlich viel Bindegewebe, massig viele Muskelfasern und eine 
nicht unbeträchtliche Menge von ziemlich grossen Fetttröpfchen nach¬ 
gewiesen. 

Während des 1. Tages der 1. Versuchsreihe wurden 2 Stühle abge¬ 
setzt von einem Gesamtgewicht von 274 g und einem Wassergehalte von 
68,95 pCt., so dass also auf den Trockenkot 85,08 g entfallen; am 
2. Tage wurden 195 g Kot entleert, der 52,15 pCt. Wasser enthielt und 
die Trockensubstanz demnach 93,3 g betrug. Die Rosenfeld-Extraktion 
ergab im Kote des 1. Tages 21,74 g, entsprechend einem Gehalte des 
trocknen Kotes an Fett von 25,56 pCt., durch den Aetherauszug dagegen 
wurden 22,05 g Fett gefunden entsprechend 25,91 pCt.; es hatte dem¬ 
nach die Rosenfeld-Methode 0,35 pCt. weniger ergeben; die Werte des 
2. Tages betrugen für Rosenfeld 26,12 g ausgeschiedenes Fett, ent¬ 
sprechend 28,0 pCt., der Aetherextrakt hatte 26,26 g resp. 28,14 pCt. 
enthalten (Rosenfeld-Differenz 0,14 pCt.). 
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In der folgenden Tabelle ist der diesem Versuche entsprechende 
Resorptionsvorgang mit den Spaltungsverhältnissen aus den Mittelwerten 
veranschaulicht: 


Tabelle 1. 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt¬ 
extrakt g 

Neutralfette 

g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral¬ 

fette 

Fettsäuren + 
Seifen 

l.Tag 

112 

0,452 

i 

0,3426 

0,1093 

75,8 

24,19 

2. Tag 

112 

0,568 

0,4245 

0,1434 

74,75 

25,25 


Daraus ergibt sich, dass das nicht resorbierte Nahrungsfett des 
1. Tages 19,41 pCt., am 2. Tage 23,32 pCt. beträgt, demnach 80,59 pCt. 
resp. 76,68 pCt. desselben ausgenutzt wurden, die Werte also noch als 
befriedigende Resorption angesehen werden müssen; dagegen ist die 
Spaltung der Fette eine wenig günstige, denn reichlich % s > n( l als 
Neutralfette zurückgeblieben und nur 24,19 resp. 25,25 pCt. sind ge¬ 
spalten worden. 

In der folgenden II. Gruppe, die die dreitägige Fettzulageperiode 
umfasst, wiegt der frische Kot des ersten Tages 75 g und zeigt einen 
Wassergehalt von 67,385 pCt., demnach 24,47 g Trockenkot. Die Kot¬ 
menge des 2. Tages ist 120 g mit 72,5 pCt. Wasser, d. h. 33 g Trocken¬ 
substanz; am 3. Tage wurden 115 g abgesetzt mit 61,4 pCt. Wasser¬ 
gehalt, so dass 44,4 g auf den Trockenkot entfallen. 

Was die Vergleichs werte für den Gesamtfettextrakt der beiden 
Methoden anlangt, so zeigt die Rosen feid-Extraktion am 1. Tage 3,05 g 
Gesamtfett, d. h. der Kot enthält 12,48 pCt. Fett, im Aetherauszuge 
aber fanden sich 3,124 g, entsprechend 12,77 pCt. Kotfett (Differenz: 
0,29 pCt.); am 2. Tage wurden im Chloroformextrakt 2,765 g =8,38 pCt., 
im Aetherauszuge 2,85 g, entsprechend 8,63 pCt. Kotfett gefunden 
(Differenz: 0,25 pCt.). 

Der gesamte Chloroformauszug des letzten Tages wies 2,974 g, d. h. 
6,7 pCt. gegen 3,017 g, entsprechend 6,85 pCt im Aetherauszuge auf 
(Differenz: 0,15 pCt.). 


Tabelle 2 (Fettzulage 60 g Butter pro die). 



Zufuhr 

g Fett 

Kotfett 

Prozentverhältnis 

Gesamt- 
Extrakt g 

Neutralfette ' 
g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral¬ 

fette 

Fettsäuren + 
Seifen 

1. Tag 

172 

0,224 

0,1615 

0,0624 

72,1 

27,89 

2. Tag 

172 

0,113 

0,0831 

0,0298 

73,61 

26,38 

3. Tag 

172 

0,26 

0,1904 

0,0695 

73,23 

26,76 
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Tabelle 2 zeigt die Werte für das resorbierte und gespaltene Fett 
der II. Gruppe. 

Nicht resorbiert wurden demnach am 1. Tage 1,77 pCt. vom 
Nabrungsfette, am 2. Tage 1,6 pCt. und am 3. Tage 1,72 pCt. der Fett¬ 
zufuhr, was einem Ausnutzungswerte von 98,23, 98,4 und 98,28 pCt. 
entspricht. Daraus geht hervor, dass durch die Fettzulage sich die 
Resorption gegen den 1. Versuch auffallend verbesserte und nunmehr 
völlig normale Werte aufweist, während das Prozentverhältnis des ge¬ 
spaltenen Fettes nur ganz geringe Unterschiede gegen die 1. Gruppe 
zeigt; tatsächlich sind 27,89, 26,38 und 26,76 pCt. gespalten. 

Die letzte Versuchsperiode endlich, die ebenfalls drei Tage umfasste, 
sollte unter den nämlichen Fettzufuhrbedingungen der 2. Gruppe den 
Einfluss auf die Resorption durch Alkalien (2 Glas Karlsbader Mühlbrunn) 
zeigen. Hierbei wurde der während des 1. und 2. Tages abgesetzte 
Kot zusammen verarbeitet, und aus äusseren Gründen wurden die Fäzes 
des letzten Versuchstages nur mit Chloroform extrahiert. 

Das Gesamtgewicht der Stühle der ersten beiden Tage betrug 648 g; 
dieselben waren dünnbreiig und enthielten 84,72 pCt. Wasser, was einem 
Trockengewichte von 109,3 g entspricht; das Gewicht des Kotes des 
3. Tages war 90 g; er enthielt 62,5 pCt. Wasser, so dass 33,75 g auf 
den trocknen Kot entfielen. 

Die Rosenfeld-Extraktion ergab hierbei 5,486 g Gesamtfett, ent¬ 
sprechend 5,02 pCt. auf Trockensubstanz bezogen; der Aetherauszug er¬ 
gab 6,031 g, d. h. der Kot enthielt 5,51 pCt. (Diff. 0,49 pCt.). Im 
Chloroformauszuge des letzten Tages endlich zeigten sich nur 3,8508 g 
entsprechend 8,75 pCt. Kotfett. 

Resorption und Spaltung des eingeführten bzw. des Kotfetts wird 
aus den Mittelwerten der Tabelle 3 ersichtlich. 


Tabelle 3 (Fettzulage von 60 g roh Butter pro die und 2 Glas MQhlbruun). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt- 
Extrakt g 

Neutralfette 

K 1 

Fettsäuren -f 
Seifen g 

Neutral¬ 
fette 1 

Fettsäuren + 

1 Seifen 

1. und 2. Tag 

344 

0,325 

0,2396 

0,083 

72,91 ! 

27,09 

3. Tag 

172 

0,202 

0,1423 

0.0596 

70,47 

29,52 

i 


Demnach wären hierbei 3,19 pCt. resp. 2,23 pCt. der gesamten 
Zufuhr unresorbiert geblieben, d. h. cs stellte sich die Fettausnutzung 
zwar etwas ungünstiger als in der 2. Versuchsperiode ohne Zufuhr von 
Alkalien, während die Fettspaltung sich etwas gebessert hatte und auf 
29,52 pCt. gestiegen war. 

Die Nachprüfungen der Rosenfeld-Extraktionsmethode ergeben, 
dass die damit erlangten Fettwerte im Minimum um 0,14 pCt., im 
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Maximum 0,49 pCt., im Durchschnitt um 0,25 pCt. niedriger sind als 
mittels Aether. Diese Differenzen aber sind so kleine, dass sie für die 
Beurteilung der sich abspielenden Fettresorptionsvorgänge nicht ins Ge¬ 
wicht fallen, und man bei der bequemen Handhabung der Methode be¬ 
rechtigt ist, sie als gleichwertig neben die mit Aether zu stellen; des¬ 
wegen ist sie bei allen weiteren Versuchen zur Anwendung gekommen. 

Da die 2. Versuchsperiode gezeigt hatte, dass bei Magen-Darm- 
Störungen bestimmte Fettzulagemengen zu einer in der Nahrung ent¬ 
haltenen, aber unterhalb der Assimilationsgrenze stehenden Fettmenge 
die Resorptionsverhältnisse bei ziemlich gleichbleibender Spaltung der 
Fette verbessern, — es war zur bekannten Kost 60 g Butter zugclegt 
worden — sollte unter ähnlichen pathologischen Verhältnissen geprüft 
werden, wie sich der Prozess bei kleinerer Zulage abspielt. 

Es wurden in dem einen Falle in einer zweitägigen Beobachtung 
20 g Butter, in einem anderen, gleichfalls zweitägigen Versuche 10 g 
Butter zur Normalkost zugefügt. 

Aus der Krankengeschichte des ersten dieser beiden Fälle ist 
folgendes hervorzuheben: 

Herr M., Drechsler, 42 .Jahre alt, aufgenommen am 7. 9. 1907. Diagnose: Nephr. 
interst. chron., Abdomen nicht aufgetrieben, in der Gallenblasengegend eine 
Stelle druckempfindlich. 

Am 1. Tage wurden 164 g Kot entleert, der gut geformt war und 
mikroskopisch ziemlich viel Bindegewebe, vereinzelte Muskelfasern und 
viele grosse Fetttropfen enthielt. Sein Wassergehalt betrug 70,5 pCt., 
so dass auf den Trockenkot 48,38 pCt. entfielen. 

Die Fäzesmenge des 2. Tages betrug 270 g mit 64,15 pCt. Wasser, 
demnach 96,8 g für die Trockensubstanz. 

Den Vorgang demonstriert die nachfolgende Tabelle mit den ver¬ 
wendeten Mittelwerten: 


Tabelle 4 (mit 20 g Butterzulage pro die). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


aesamt- 
extrakt g 

Neutralfette 

g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral¬ 

fette 

Fettsäuren + 
Seifen 

1. Tag 

132 

0,37 j 

0,2762 

0,0937 

74,67 

25,33 

2. Tag 

132 

0,198 j 

0,1384 

0,0596 

70,00 

30,10 


Es blieben demnach am 1. Tage 1,6 pCt., am 2. Tage dagegen 
8,1 pCt. vom eingeführten Nahrungsfette unresorbiert, die Ausnutzungs¬ 
werte stellen sich also auf 98,4 und 91,9 pCt., und es geht daraus her¬ 
vor, dass selbst kleinere Fettzulagen die Resorption ganz bedeutend be¬ 
fördern. Was das Spaltungsverhältnis anlangt, so ist auch hierin eine 
Steigerung von 25,33 pCt. auf 30,1 pCt. zu verzeichnen. 
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Noch klarer werden die Unterschiede in Fall II, wo die Fettzulage 
auf 10 g Butter pro die herabgesetzt wurde. 

Die Krankengeschichte dieses'Falles gibt das Folgende an: 

Frau Schw., 22 Jahre alt, aufgenommen 29. 10. 1907. Diagnose: Nephr. interst. 
chron., leidet seit einigen Jahren an starkem Durstgefühl, trank täglich mehrere Liter 
Milch und Wasser. Verstopfung, Abdomen nicht aufgetrieben und nicht schmerzhaft. 

Gewicht des gutgeformten Kotes am 1. Versuchstage 65 g; er 
enthielt 64,7 pCt. Wasser, demnach betrug die Menge der Trockensubstanz 
22,95 g; am 2. Tage wurden 72 g Kot in Form von Skybala entleert 
mit einem Wassergehalte von 67,5 pCt., was einer Menge von 23,4 g 
Trockenkot entspricht. 


Tabelle 5 (mit 10 g Butterzulage pro die). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt¬ 
extrakt g 

Neutralfette 

g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral¬ 

fette 

Fettsäuren + 
Seifen 

l.Tag 

122 

0,236 

0,1764 

i 

0,0596 

[ ’ 

74,74 

25,25 

2. Tag 

122 

0,243 

0,2317 

0,0113 

95,35 

4,63 


In diesem Falle wurden vom eingeführten Nahrungsfette 1,2 resp. 
1,3 pCt. unresorbiert gelassen, so dass also auch hier bei einer nur sehr 
kleinen Fettzulage eine bedeutende Verbesserung der Resorption erzielt 
wurde; dagegen verschlechterte sich die Spaltung in ganz auffallender 
Weise gegen den Versuch mit 20 g Zulage und erreichte am 2. Versuchs¬ 
tage nur die Höhe von 4,63 pCt. an gespaltenem Fette. 

Die angestellten Versuche ergeben das Resultat, dass bei Darm¬ 
störungen, in denen die Fettresorption Not leidet und die Menge des zu¬ 
geführten Nahrungsfettes unterhalb der Assimilationsgrenze steht, selbst 
kleine Zulagen zu demselben einen günstigen Einfluss auf die Resorp¬ 
tionsverhältnisse des Fettes ausüben, die Spaltung dagegen sich ver¬ 
schlechtert, je kleiner die Zulage wird, womit die Versuchsergebnisse 
von E. Biernacki gut übereinstimmen 1 ). Auch unter pathologischen 
Verhältnissen also ist der Darm bezüglich seiner Fettverdauung auf ein 
Assimilationsminimum eingestellt, im umgekehrten Sinne vergleichbar mit 
dem Toleranzquantum für Kohlehydrate, d. h. in dem Masse als die 
Zuckerverbrennung beim Ueberschreiten der Toleranz unvollkommen wird, 
ebensogross wird der Fettnährschaden, je weiter die Fettzufuhrmenge 
unter die individuell verschiedene Assimilationsgrenze fällt. 

Eine weitere interessante Frage war es, zu prüfen, wie rasch und 
in welcher Intensität sich bei chronischen Darmerkrankungen eine Ver¬ 
schlechterung in den Resorptions- und SpaltungsVerhältnissen der Fette 
äussert. Das war natürlich nur im Experiment möglich. Wir ver- 

1) Zentralblatt f. d. gesamte Physiol. u. Pathol. d. Stoffwechsels. 1907. No. 11. 
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wandten dazu zwei völlig gesund befundene Hunde, die eine Nahrung 
bekamen, welche nach der Analyse 90,55 g Fett pro die enthielt. Der 
eine wurde sehr bald diarrhoeisch, und wir verglichen die Fettwerte mit 
den unter dem Einflüsse von Pankreon erhaltenen. 

Das Versuchstier ging jedoch unter der Form einer akuten Enteritis 
zugrunde, ohne dass der Versuch mit Pankreon angestellt werden konnte, 
weswegen er mit einem anderen Tiere nochmals aufgenommen werden 
musste. 

Die Tiere sollten durch 7 Tage eine Nahrung von folgender Zu¬ 
sammensetzung erhalten: 75 g rohen Speck, 100 g mageres Fleisch, 
250 g gekochtes Gemüse, 200 g gekochte Kartoffeln, was einer Total¬ 
fetteinfuhr von 90,55 g entspricht. 

Das Versuchstier bekommt vom 4. zum 5. Tage starke Diarrhoe, 
die auch anhält; es wird aber trotzdem die Nahrung, insbesondere das 
Fett, vollständig aufgenommen bis zum letzten Tage dieser Versuchs¬ 
reihe, an dem ein Teil der Kohlehydrate verweigert wurde. 

Das Gesamtgewicht des Kotes des Kontrolltieres betrug 510 g; er 
bestand aus einzelnen mehr oder weniger grossen Skybala und enthielt 
61,35 pCt. Wasser, was einem Trockengewichte von 197,12 g entsprach; 
das Gewicht des Kotes des Versuchshundes war 800 g, er war diarrhoeisch, 
durchsetzt mit reichlich vielen stark ausgetrockneten Ballen qnd zeigte 
einen Wassergehalt von 87,5 pCt., so dass auf die Trockensubstanz 
100 g entfielen. 

Die Extraktion hatte beim Kontrollier 0,192 g Gesamtfett ergeben, 
entsprechend 15,56 pCt. auf Trockensubstanz bezogen; der Trockenkot 
des Versuchstieres aber 0,434 g extrahiertes Fett, d. h. 35,05 pCt. 

Tabelle 6 zeigt die Verhältnisse der Resorption und der Spaltung 
der Fette dieses Versuches. 


Tabelle 6 (Periode von 7 Tagen). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt¬ 
extrakt g 

Neutralfette 

g 

Fettsäuren + 
Seifen 

Neutral- 

fette 

Fettsäuren 4* 
Seifen 

Kontrolltier 

633,85 

0,192 

0,1736 

0,0184 

90,41 

9,58 

Versuchstier 

633,85 

0,434 

0,3602 

0,0738 

82,99 

17,00 


Der Versuch ergibt demnach, dass das Kontrollier 4,83 pCt., das 
Versuchstier dagegen 5,5 pCt. des eingeführten Nahrungsfettes unresor- 
biert gelassen hatte, d. h. es waren 95,17 und 94,5 pCt. ausgenutzt 
worden. Es hatte also beim Versuchshunde, obwohl am 5. Tage die 
Diarrhoe einsetzte, noch keinerlei Beeinträchtigung der normalen Fett¬ 
resorption stattgefunden. Und was die Spaltungswerte betrifft, so sind 
sie bei beiden Tieren sehr ungünstig, beim erkrankten Tiere sogar noch 
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ein wenig besser als beim Kontrollhundc. Die Ursache, dass der Darm 
nur so wenig Neutralfette spalten konnte, haben wir in der Form des 
dargereichten Fettes zu suchen. Bekanntlich werden Fette, deren 
Schmelzpunkt weit über der Körpertemperatur liegt, im Darme nicht 
genügend verflüssigt, um gut verdaut zu werden. Die Grenze, oberhalb 
derer die Ausnutzung ungünstig zu werden beginnt, liegt bei 50 # . 
Liegt der Schmelzpunkt unterhalb 43 °, so ist ein Einfluss auf die 
Resorptionsgrösse nicht zu erkennen, und das trifft bei Schweinespeck 
zu, dessen Schmelzpunkt 43 0 ist. Anderseits wissen wir, dass nur ein 
völlig gesunder Darm Neutralfette in beliebiger Menge zu spalten im¬ 
stande ist; es geht also aus den gefundenen hohen Verhältniszahlen 
hervor, dass auch der Darm des Kontrolltieres während der Versuchs¬ 
periode sich in keinem ganz normalen Zustande befand, was aber, 
wie wir weiter unten sehen werden, nur eine vorübergehende Erschei¬ 
nung war. 

Da die Diarrhoe beim Versuchstiere anhält, wird an diesen ersten 
Versuch unter genau denselben Ernährungsbedingungen ein zweiter an¬ 
geschlossen. Während der Kontrollhund die Nahrung bereitwillig weiter 
nimmt, kommt das Versuchstier in seinem Ernährungszustände sichtlich 
herunter, und da es am 4. Tage das Fett vollständig verweigert, wird 
dieser Vorsuch unterbrochen, um das Tier zunächst durch eine fettfreie 
Nahrung sich etwas erholen zu lassen. 

Während dieser 4 Tage setzte das Tier überhaupt nur ganz wenig 
dünnflüssigen Kot ab, in dem massenhaft klumpiger, nur ganz schwach 
gefärbter Schleim zu sehen war. Der Stuhl musste mit Wasser auf¬ 
genommen werden, und es konnte demnach die genaue Menge des Kotes 
nicht bestimmt werden. Das Tier zeigt auffallend schnelle Erschöpfung, 
nimmt überhaupt keine Nahrung mehr auf und geht unter den Symptomen 
einer schweren Enteritis zwei Tage später zugrunde. 

Das Kontrollier hatte in diesem viertägigen Versuche im ganzen 
235 g Kot abgesetzt, der gut geformt war; er hatte einen Wassergehalt 
von 71,5 pCt., so dass 66,98 g auf Trockensubstanz verblieben. 

Sein Gesamtfcttgehalt, auf Trockenkot berechnet, betrug 22,08 pCt. 
gegen 15,56 pCt. dos ersten Versuches; beim Versuchstier zeigte der 
Trockenkot einen Fettgehalt von 48,6 pCt. gegen 35,05 pCt. 

Resorption und Spaltung der Fette geht aus Tabelle 7 hervor: 


Tabelle 7 (Periode von 4 Tagen). 



Zufuhr 

gFett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gcsamt- 
extrakt g 

Neutral- 
fette g 

i Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral- 

fette 

Fettsäuren + 
Seifen 

Kontrolltier 

362,2 

0,3 

0,193 

0,107 

i 

64,33 

1 35,66 

Versuchstier 

271,65 

0,825 

0,615 

0,21 

74,54 

25,45 

1 
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Das Kontrolltier hatte mithin 4,0 pCt der Fettzufuhr unresorbiert 
gelassen, der Resorptionswert also beinahe jenem des 1. Versuches ent¬ 
sprechend (4,83 pCt.). Bezüglich der Spaltung lässt der Versuch er¬ 
kennen, dass beim Kontrollhunde 35,66 pCt gegen 9,58 pCt. beim 
1. Versuche gespalten erscheinen, und dass auch beim Versuchstiere das 
Verhältnis von 17,0 pCt. auf 25,45 pCt. gestiegen war. 

Zur Fortsetzung der Versuche, die durch das Eingehen des Ver¬ 
suchstieres unterbrochen werden mussten, wurde mit demselben Kontroll¬ 
hunde ein zweiter, gleichfalls gesund befundener Hund eingestellt, mit 
der Anordnung, dass die Tiere 5 Tage lang folgende Nahrung bekamen: 
100 g mageres Fleisch, 125 g rohen Speck, 250 g gekochtes Gemüse, 
200 g gekochte Kartoffeln und Wasser nach Belieben. 

Der Totalfettgehalt dieser Kost betrug 140,55 g. 

Das Kontrolltier war, absesehen davon, dass es am 1. Versuchstage 
40 g Speck nicht gefressen hatte, während der ganzen Versuchsperiode 
in durchaus normalen Ernährungsverhältnissen; der Versuchshund dagegen 
bekam bereits am 1. Tage Erbrechen; das Erbrochene enthält weder 
Speck noch Fleisch, sondern nur Kohlehydrate; das Erbrechen wieder¬ 
holt sich am 3. Tage (50 g Speck) und gleichzeitig stellen sich starke 
Diarrhöen ein. Das Tier scheint starke Koliken zu haben, die Fress¬ 
lust aber ist nicht beeinträchtigt. Am letzten Versuehstage nochmaliges 
kurzes Erbrechen und vollständige Verweigerung des gesamten Speckes. 

Das Kontrolltier hatte im ganzen 218 g Kot abgesetzt; er war gut 
geformt, zeigte aber daneben einige kleine Ballen, sein Wassergehalt be¬ 
trug 59,8 pCt., so dass auf den Trockenkot 87,64 g kamen. Der Ver¬ 
suchshund hatte 400 g dünnflüssigen, einzelne gequälte Ballen enthaltenden 
und fettig glänzenden Kot entleert mit einem Wassergehalte von 
79,35 pCt. Demnach betrug die Trockensubstanz 82,6 g. 

Extrahiert wurden beim Kontrollhunde 0,1205 g Gesamtfett, d. h. 
der Trockenkot enthielt 14,3 pCt. Fett; die dementsprechenden Werte 
beim Versuchstiere waren 0,316 g rosp. 21,82 pCt. 

Tabelle 8 enthält die Werte für das resorbierte und gespaltene Fett. 


Tabelle 8 (Periode von 5 Tagen). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt¬ 
extrakt g 

Neutralfctte 

g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral- 

fette 

Fettsäuren + 
Seifen 

Kontrolltier 

G62,75 

0,1205 

i 

0,0992 

! 

0,0213 

82,32 

17,67 

Versuchstier 

387,2 

0,316 

0,2989 | 

0,01704 

94,58 | 

5,39 


Das Ergebnis ist demnach, dass von der gesamten Fettzufuhr beim 
Kontrolltier 1,8 pCt., beim Versuchstier 4,6 pCt. unausgenutzt blieben, 
dass also ersteres das grössere Fettquantum weit besser verdaute, als 
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cs im 1. Versuche mit weniger Fett der Fall war (cf. Tab. 6), und dass 
auch die Fettspaltung von 9,58 pCt. auf 17,67 pCt. gestiegen war. Das 
neue Versuchstier zeigte etwa dieselben Verhältnisse bezüglich der Fett¬ 
resorption wie in jenem Versuche, dagegen waren jetzt nur 5,39 pCt. 
gegen 17,0 pCt. gespalten. 

Dieses schlechte Spaltungsverhältnis, das aus diesem Versuche 
resultierte, war die Veranlassung, denselben unter den gleichen Ernährungs¬ 
bedingungen, aber in Form teils gebratenen Specks, teils geschmolzener 
Butter zu wiederholen. 

Der gebratene Speck wird von beiden Tieren während der ersten 
beiden Tage der fünftägigen Periode, und, obwohl beim Versuchshunde 
die Diarrhöe anhält, gern genommen. Erst am 3. Tage, wo von letzterem 
die ganze Nahrung verweigert wird, werden die 125 g Fett in Form von 
gekochter und in der Nahrung verrührter Butter gegeben. Trotzdem 
nimmt das Versuchstier am 4. und 5. Tage nur die Hälfte der Nahrung 
an; es erholt sich unter dem Einfluss des leichter schmelzbaren Fettes 
zusehends, und es gehen neben der überwiegenden Menge dünnflüssigen 
Kotes auch einige weiche Ballen mit ab. 

Kontrolltier hatte während der Versuchszeit 233 g gut geformten, 
weichlichen Kot entleert mit einem Wassergehalte von 63,17 pCt., so 
dass 85,82 g Trockensubstanz darin enthalten waren. Das Gesamtgewicht 
des diarrhöeischen, mit einigen Ballen durchsetzten Kotes des Versuchs¬ 
hundes betrug 677 g, enthielt 83,45 pCt. Wasser und ergab demnach 
112,05 g Trockenmasse. 

Bei der Extraktion wurde beim Kontrolltier 0,043 g Totalfett erhalten, 
entsprechend 3,27 pCt. Fett im Trockenkot; der Extraktionswert beim Ver¬ 
suchstier war 0,514 g, d. h. 46,66 pCt. Fettgehalt der Trockensubstanz. 

Tabelle 9 zeigt die entsprechenden Werte für verdautes und ge¬ 
spaltenes Fett. 


Tabelle 9 (Periode von 5 Tagen). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt¬ 
extrakt g 

Neutralfette 

g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral- 
fette 

Fettsäuren + 
Seifen 

Kontrolltier 

702,75 

0,043 

0,0317 

0,0113 

73,7*2 

26,27 

Versuchstier 

421,6 

0,514 

0,4401 

0,0738 

85,63 

14,36 


Das Kontrolltier hatte also in dieser Periode 99,6 pCt. des ein¬ 
geführten Fettes verdaut, gegen 98,2 pCt. im vorigen Versuche; beim 
Versuchstier aber war die Fettresorption schlechter geworden, indem 
12,4 pCt. unausgenutzt blieben. In der Fettspaltung dagegen zeigt sich 
bei beiden Tieren eine entschiedene Verbesserung; bei ersterem wurden 
26,27 pCt. gegen 17,67 pCt., bei letzterem 14,36 pCt. gegen 5,39 pCt. 
Fett gespalten. 
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Dieser Versuch bestätigt also die Tatsache, dass der erkrankte Darm 
gebratenen Speck und geschmolzene Butter weit besser zu spalten ver¬ 
mag, als rohen Speck. 

Da das Versuchstier andauernd diarrhoeisch bleibt, sollte nun bei 
derselben Fettmenge in Form von geschmolzener Butter, die in der 
Nahrung verrührt wurde, untersucht werden, ob und in welchem Masse 
Pankreon auf die Verdauung und die Spaltung des Fettes Einfluss hat. 
Es wurde dazu das von der chemischen Fabrik Rhenania, Aachen, her¬ 
gestellte Präparat in Tabletten zu 0,25 g verwendet und 4 Stück 
20 Minuten vor der Fütterung dem Versuchstiere per os einverleibt, was 
ohne Schwierigkeit gelang, wenn die Pastillen in etwas weiches Brot 
eingehüllt wurden. Vorübergehend wird der Kot weniger diarrhoeisch, 
zum Teil sogar etwas geformt, wenn auch noch sehr stark wasserhaltig, 
das Futter wird willig aufgenommen. Am vorletzten Tage der fünf¬ 
tägigen Periode aber tritt von Neuem starke Diarrhoe auf, und die 
Hälfte der Nahrung wird verweigert, auch am letzten Tage wird ein 
Viertel derselben zurückgelassen. 

Das Kontrollier hatte im ganzen 187 g gutgeformten und ziemlich 
trocknen Koth abgesetzt, dessen Wassergehalt 59,15 pCt. war; demzu¬ 
folge berechnete sich die gesamte Trockensubstanz auf 76,39 g; das Ge¬ 
samtgewicht des Kotes des Versuchshundes betrug 705 g; der Stuhl war 
sehr dünnflüssig und wies daneben vereinzelte recht gut geformte, ganz 
weiche Würste auf von sehr kleinem Durchmesser; er enthielt 80,5 pCt. 
Wasser; es entfielen mithin 137,48 g auf den Trockenkot. 

Extrahiert wurden beim Kontrollhunde 0,219 g Fett, was einem 
Fettgehalte der trocknen Fäzes von 10,16 pCt. entsprach, während die 
diesbezüglichen Werte beim Versuchstiere 0,211g resp. 15,45 pCt. betrugen. 

Der Pankreon versuch wird durch Tabelle 10 veranschaulicht. 


Tabelle 10 (Periode von 5 Tagen mit 1 g Pankreon pro die). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt¬ 
extrakt g 

Neutral fette 
g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral- 
fette 

Fettsäuren -f- 
Seifen 

Kontrolltier 

702,75 

0,219 

0,1211 

0,0979 

55,29 

44,7 

Versuchstier 

597,4 

0,211 

0,14 

0,071 

66,35 

33,64 


Wir sehen daraus, dass sich die Fettausnutzung beim Versuchstiere 
gegen den vorigen Versuch ganz wesentlich gebessert hat, indem 96,5 pCt. 
des eingeführten Fettes verdaut wurden und demnach nur 3,5 pCt. un- 
resorbiert blieben. Der vorige Versuch ohne Pankreon hatte 12,4 pCt. 
unausgenutzten Fettes ergeben. Da nun die diarrhoeischen Erscheinungen 
in unveränderter Weise fortbestanden, so muss die verbesserte Fettver¬ 
dauung dem Einflüsse des Pankreons zugeschricben werden. Auch in 
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der Fettspaltung lässt sich eine ganz auffallende Verbesserung konsta¬ 
tieren; gegen 14,36 pCt. gespaltenen Fettes im vorigen Versuche er¬ 
scheinen nunmehr 33,64 pCt. Beim Kontrolliere ist die Fettverdauung 
im ganzen dieselbe geblieben (98,9 gegen 99,6 pCt. des vorigen Ver¬ 
suches). Dagegen erscheint jetzt, wo nur geschmolzene Butter gereicht 
worden war, um vieles mehr Fett gespalten als vorher, wo zum Teil 
gebratener Speck, zum Teil geschmolzene Butter eingeführt worden war; 
gegen 26,27 pCt. gespaltenen Fettes finden sich nunmehr 44,7 pCt. 

Die Schlussfolgerung, welche aus diesem Versuche gezogen werden 
kann, ist, dass Pankreon eine sehr günstige Beeinflussung auf die Ver¬ 
dauung und die Spaltung der Fette ausübt, wenn es sich um diarrhoeische 
Darmerkrankungen handelt. 

Eine andere Frage war, ob durch Steigerung der Pankreondosen 
eine noch weitere Verbesserung der Fettverdauung erzielt werden könne. 
Dieser Versuch erstreckte sich wiederum auf 5 Tage mit derselben Fett¬ 
menge wie zuvor und mit 6 Pankreontabletten pro die. Da am 2. Tage 
das Versuchstier die gesamte Nahrung verweigert und der Kot gleich¬ 
zeitig härter wird, wird statt der geschmolzenen Butter wieder roher 
Speck genommen, worauf prompt Diarrhoe erfolgt. Am 3. Versuchstage 
wird kein Stuhl abgesetzt. Da am 4. Tage alles Fett verweigert wird, 
versucht man dasselbe in Form von gebratenem Speck zugänglich zu 
machen; doch wird auch am letzten Tage keine Nahrung genommen und 
kein Kot entleert. Das Kontrolltier hatte nur am 1. Tage die Hälfte 
des Futters zurückgelassen, blieb aber sonst in völlig normalem Er¬ 
nährungszustände. 

Letzteres hatte 232 g ziemlich gutgeformten Kot entleert mit einem 
Wassergehalte von 66,45 pCt., wonach also 77,84 g auf Trockensubstanz 
kamen. -Beim Versuchstiere wog der Gesamtkot 97 g, er zeigte zwischen 
den diarrhoeischen Partien ausgesprochen bleistiftförmige, sehr weiche 
Massen mit einem Feuchtigkeitsgehalte von 70,5 pCt. und dement¬ 
sprechender Trockensubstanz von nur 28,62 g. 

Die Fettextraktion ergab beim Kontrolliere 0,246 g Gesamtfett, 
d. h. der Kot enthielt 12,39 pCt, Fett (im vorigen Versuche 10,16 pCt.); 
beim Versuchshunde waren 0,272 g Fett extrahiert worden, entsprechend 
12,93 pCt. gegen 15,45 pCt. 

Tabelle 11 zeigt die gefundenen Werte dieses Versuches. 


Tabelle 11 (fünftägige Periode mit 1,5 g Pankreon pro die). 



Zufuhr 

g Fett 


Kotfett 


Prozentverhältnis 


Gesamt¬ 
extrakt g 

Neutralfette 

g 

Fettsäuren + 
Seifen g 

Neutral- 1 
fette 

'Fettsäuren + 

| Seifen 

Kontrolltier 

632,5 

0,246 

0,039 

0,207 

15,86 

84,14 

Versuchstier 

281,1 

0,272 

0,1584 | 

0,1136 

58,23 

41,77 
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Es ergibt sich daraus, dass bei den gesteigerten Pankreondosen die 
Fettverdauung beider Tiere eine sehr gute wird; wurden im vorigen 
Versuche mit 1 g Pankreon pro die 3,5 pCt. des dem Versuchstiere zuge¬ 
führten Fettes als unresorbiert wiedergefunden, so reduziert sich dieser 
Wert im jetzigen Versuche auf 1,3 pCt., beim Kontrolltier finden sich 
1,5 pCt. Jedoch am deutlichsten zeigt sich die Beeinflussung der grösseren 
Pankreondosierung in der Fettspaltung. Das Versuchstier hatte hierbei 
41,77 pCt. der Fette zerlegt gegen 33,64 pCt. des vorigen Versuches, 
der Kontrollhund aber hatte überhaupt nur 15,86 pCt. Neutralfette un¬ 
gespalten gelassen, d. h. es war in diesem Versuche beinahe die doppelte 
Menge Neutralfette gespalten worden. 

Es wurde nunmehr beabsichtigt, unter denselben pathologischen und 
den gleichen Ernährungsbedingungen zu untersuchen, wie bei kleineren 
Pankreondosen sich die Verhältnisse gestalten würden. Es sollten dem 
Versuchstiere pro die nur 2 Pankreontabletten gegeben werden; da aber 
gleich am 1. Versuchstage das Tier die ganze Nahrung verweigert und 
bei anhaltender Diarrhoe sichtlich herunterkommt, wurde der Versuch 
unterbrochen um ihm Gelegenheit zur Erholung zu lassen. Das Tier 
nimmt aber auch während der folgenden 4 Tage nichts mehr zu sich, 
macht den Eindruck völliger Erschöpfung und geht am Morgen des 
5. Tages ein. 

Bei der Sektion ergab sich folgender Befund: 

Im ganzen Bereiche des Mesenteriums findet sich eine mächtige 
Fettablagerung, die Leber erscheint sehr stark geschwollen; die patho¬ 
logisch anatomische Untersuchung aber zeigt keine fettige Degeneration 
des Organs; der Darm ist fast kotfrei und enthält sehr grosse Schleim¬ 
und Eitermengen; der Jejunalabschnitt weist massenhaft ulzeröse Narben 
auf, die zumeist lateral angeordnet sind. Das Tier ist demnach an einer 
typischen Enteritis zugrunde gegangen. 

Im Anschluss an die vorstehenden Tierversuche werden die Unter¬ 
suchungen in derselben Richtung am Menschen demnächst fortgeführt 
werden. 

Das bisherige Gesamtergebnis lässt sich in folgende Sätze zusammen¬ 
fassen : 

1. Die Fettextraktionsmethode mittels Chloroform nach G. Rosen- 
fcld weist so kleine Differenzen gegen die Aetherextraktion auf, dass 
beide Methoden als gleichwertig anzusehen sind. 

2. Durch Fettzulage von 10—60 g pro die zu einer noch unter¬ 
halb der Assimilationsgrenze stehenden Fetteinfuhrmenge werden bei 
Magen - Darmstörungen die ResorptionsVerhältnisse gebessert, die 
Spaltungsbedingungen aber desto schlechter, je kleiner die Zulage 
wird. 

3. Durch Alkalien (Karlsbader Mühlbrunn) wird bei Magen-Darm¬ 
störungen die Spaltung der Fette günstig beeinflusst. 

21 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



316 M. ADLER, Zur Frage der Fettresorption unter pathologischen Verhältnissen. 

4. Der erkrankte Darm spaltet bei gleichen Zufuhrmengen von 
gebratenem Speck resp. geschmolzener Butter mehr Neutralfette als bei 
rohem Speck. 

5. Bei Diarrhoen wird, wie Tierversuche ergeben, durch Pankreon 
die Resorption sowohl als auch die Spaltung der Fette günstig beeinflusst, 
wenn letztere in der Form von geschmolzener Butter gereicht werden. 
Was die Pankreonmenge anlangt, so ergeben sich die besten Verhältnisse, 
wenn auf ca. 100 g Fett 0,5 g Pankreon gerechnet werden. 

Zum Schluss gestatte ich mir Herrn Geheimrat Senator für die 
gütige Erlaubnis zur Durchführung der Versuche im Institut und Herrn 
Prof. Dr. P. Fr. Richter für das freundlich entgegengebrachte Interesse 
bestens zu danken. 
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XVII. 

Betrachtungen über die Nierenfunktion unter normalen 
und pathologischen Verhältnissen 

unter Berücksichtigung der Formeln von v. Koränyi 
und von Claude und Balthazard. 

Von 

F. Ä. Steensma, 

Lektor an der Universität Utrecht. 


Man hat in den letzten Jahren versucht, mit Hilfe der physikalischen 
Chemie eine bessere Einsicht in die Nierenfunktion zu gewinnen, und zu¬ 
gleich versucht, eine Formel zu finden, deren Zahlenwert ein Massstab 
zur Beurteilung der Nierenfunktion sein könnte. Zumal v. Koränyi 1 ) und 
Claude und Balthazard 2 ) haben sich damit beschäftigt und weil ihre 
Formeln mehrmals die Aufmerksamkeit auf sich gezogen haben, scheint 
es mir erwünscht, diese Formeln kritisch zu beleuchten, besonders weil 
bis jetzt noch niemand deutlich gezeigt hat, wie die Formeln eigentlich 
zu betrachten sind. Es wird sich ergeben, dass die physikalische 
Chemie, wie sie von den genannten Forschern auf die Nierenfunktion 
angewendet ist, nichts wesentlich Neues gebracht hat. 

v. Koränyi bestimmt die Gefrierpunkterniedrigung der 24stündigen 
Hammenge, dividiert diese Zahl durch das Prozent Chlornatrium des 


Harnes und behauptet, dass der Quotient 


A 

NaCl 


unter normalen Ver¬ 


hältnissen nur geringe Schwankungen zeigt; 


A 

NaCl 


schwankt 


zwischen 


1,23 und 1,69. 

Um zu zeigen, wie klein diese Schwankungen sind, führt v. Koränyi 
an, dass A unter normalen Verhältnissen zwischen 1,26 und 2,35, das 
Prozent Kochsalz zwischen 0,85 und 1,54 sich bewegt. Hier sind also 


Maximum und Minimum weiter von einander entfernt, als bei 


A 

NaCl' 


v. Koränyi macht hier erstens einen Fehler, worauf Hamburger 8 ) 


1) Diese Zeitschr. Bd. 33. S. 1 und Bd. 34. S. 1. 

2) Claude et Balthazard, La cryoscopie des urines. Paris 1901. 

3) Hamburger, Osmotischer Druck u. Ionenlehre. Bd.2. S.271. Wiesbaden 1904. 
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schon aufmerksam gemacht hat. Die Differenz zwischen dem maximalen 


und minimalen Wert von 


NaCl 


obgleich an und für sich nicht so gross 


(0,46), beträgt doch immer noch 


1,69—1,23 . -_ , 

. OQ -— = gut 37 pCt. des mini- 


malen Wertes. 

Meiner Meinung nach ist aber ein zweiter wichtiger Fehler hierin 
gelegen, dass es nicht in jedem Falle und auch hier nicht richtig ist, 
die Schwankungen im Prozent des Minimumwertes der Wahrnehmung 
auszudrücken. Man muss zuerst untersuchen, ob nicht in der Wahr¬ 
nehmung ein Konstanter vorkommt, d. h. man muss die Schwankungen 
des variablen Teiles der Wahrnehmung bestimmen. Was ich damit meine, 
will ich an einem einfachen Beispiel erklären. Wenn jemand den einen 
Tag Harn sezerniert mit einem spezifischen Gewichte 1015, den andern 
Tag aber mit einem spezifischen Gewichte 1040, so ist die Differenz 


zwischen Maximum und Minimum 25, also nur 


25 

1015 


X 100 = 


etwa 


2,5 pCt. des Minimums. Die Differenz ist aber nicht leicht zu veran¬ 
schlagen! Die gewählte Methode, um die Differenz als Prozent von 
1015 zu bestimmen, ist denn auch unrichtig, weil die Zahl, welche das 
spezifische Gewicht des Harnes angibt, immer den Konstanten 1000 
enthält; ist dieser doch der kleinste Wert, den das spezifische Gewicht 
des Harnes je erreichen kann. Die Zahl, die das spezifische Gewicht 
andeutet, besteht also aus dem unveränderlichen Wert 1000 und aus 
einem variablen Werte. Dieser variable Wert hat in unserm Falle ein 
Minimum 15, ein Maximum 40. Die Differenz zwischen Maximum und 

25 

Minimum beträgt 25 oder X 100 = mehr als 166 pCt. des Mini- 

10 

mums des variablen Teiles der Wahrnehmung. 

Und auch in der Formel v. Koränyis kommt ein Konstanter vor. 
Der Zähler A stellt die Gefrierpunkterniedrigung des Harnes vor und 
besteht also aus der Summe der Gefrierpunkterniedrigungen, die von 
jeder der im Harn gelösten Substanzen für sich veranlasst wird. 


Theoretisch machen wir hier einen kleinen Fehler, weil im Harne Salze mit 
gleichen Ionen Vorkommen, was auf die Ionisation jedes dieser Salze Einfluss hat. 
Praktisch ist dieser Fehler aber von keiner Bedeutung. 


Wir können also schreiben: 

A = A« + Ap + ANaCl 

wenn Au den Anteil des Harnstoffs, ANaCl den Anteil des Chlor¬ 
natriums an der Gefrierpunkterniedrigung und Ap den Anteil, den alle 
übrigen Stoffe zusammen daran haben, vorstellt. 

Wir haben nun: 

A _ Au Ap , ANaCl 
NaCl “ NaCl ^ NaCl ^ NaCl 
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NaCl soll man sich hier — nach v. Koränyi — in Prozenten aus¬ 


gedrückt denken. Welche Bedeutung hat nun 


ANaCl 

NaCl 


Dieses bedeutet die Gefrierpunkterniedrigung einer Chlornatrium¬ 
lösung dividiert durch ihr Chlornatriumprozent. Bei verdünnten Lösungen 
ist die Gefrierpunkterniedrigung der Konzentration proportional; wird die 
Konzentration verdoppelt, so geschieht dieses auch mit A, und das Ver¬ 
hältnis von A und dem Prozentgehalt des gelösten Stoffes bleibt also 
ANaCl 


konstant. 


wäre also ein Konstanter. Ganz richtig ist das 


NaCl 

allerdings nicht, weil NaCl in Lösung teilweise ionisiert ist und die 
Ionisation sich mit der Konzentration ändert. Diese Aenderung hat aber 
auf den Wert sehr wenig Einfluss, so lange das Prozent NaCl nicht 
gross ist, wie aus folgender Tabelle 1 ) hervorgeht: 

Eine NaCl-Lösung von 0,02 norm. (0,117 pCt.) hat A = 0,07193 

„ „ » 0,10 „ (0,585 „ ) „ A = 0,34835 

» „ » 0,20 „ (1,17 „ ) „ A = 0,68779 


ANaCl 


woraus sich die Zahlen für — 

NaCl 

NaCl 0,02 norm. : 


— berechnen lassen: 

ANaCl 


NaCl 0,10 norm. : — 
NaCl 0,20 norm. : 


NaCl 

ANaCU 

NäCi 

ANaCU 

NaCl 


= 0,61 
= 0,60 


= 0,59 


Wir machen also nur einen sehr kleinen Fehler, wenn wir den Wert 
des Konstanten auf 0,60 bestimmen. 

A 


Um die Bedeutungen der Schwankungen von 


NaCl 


richtig 


zu 


würdigen, müssen wir also von den von v. Koränyi gefundenen Zahlen 
den Konstanten 0,60 abziehen. v. Koränyi fand ein Minimum von 1,23, 
ein Maximum von 1,69. Zieht man von diesen Zahlen den Konstanten 
0,60 ab, dann bekommt man 0,63 und 1,09 als Grenzwerte des ver¬ 
änderlichen Teils der Beobachtung, und die Differenz von Maximum und 
Minimum wird jetzt 73 pCt. des Minimumwertes, v. Koränyi fand 
unter normalen Verhältnissen den Wert A zwischen 1,26 und 2,35, das 
Prozent NaCl zwischen 0,85 und 1,54. Die Schwankungen sind hier 
86 pCt. resp. 81 pCt. des Minimumwortes. Die Folgerung v. Koränyis, 

A 

NaCi 


dass 


unter normalen Verhältnissen wenig schwankt, ist also hin¬ 


fällig. Auf den Wert j^ a Qj hat nach v. Koränyi die Diät wenig Ein- 

1) Tabelle von Loomis, zitiert bei Hamburger, Osmotischer Druck und 
Ionenlehre. Bd. 1. S. 83. 
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fluss. Unter Berücksichtigung des Vorhergehenden bedeutet dieses, dass 
durch Aenderung der Diät keine grösseren Schwankungen des veränder¬ 
lichen Wertes als von 73 pCt. entstehen. 

Wir wollen jetzt die Beziehung zwischen x /^,. und Diät unter- 

JNaOl 


suchen. 

A 

NaCl 


Nach v. Koränyi liegt die Ursache der Unabhängigkeit von 
und Diät in den Nieren selbst. Wenn man jedoch beweisen 


will, dass eine Formel unabhängig von einem bestimmten Faktor ist 
(hier von der Diät), soll man nicht vergessen, dass die Unabhängigkeit 
durch zwei Ursachen entstehen kann: 

1. Die Grössen, die in der Formel Vorkommen, sind alle unab¬ 
hängig von dem genannten Faktor; 

2. eine oder zwei Grössen sind zwar an und für sich ab¬ 
hängig von dem genannten Faktor, aber diese Abhängigkeit hat in¬ 
folge der Zusammensetzung der Formel keinen Einfluss auf ihren 
Wert. 

Letzteres ist nun mit dem Faktor Diät der Fall bei der Formel 

^ Hier haben wir zu rechnen mit den Werten und -^J*. 

NaCl NaCl 


NaCl 
in der Formel 


Au 

NaCl 


+ 


AP 


+ 


ANaCl 


NaCl — NaCl n NaCl n NaCl ' 

Ein normaler Mensch nimmt jeden Tag etwa ebensoviel Stickstoff 
auf, wie er abgibt. Den Stickstoff nimmt er hauptsächlich als Eiweiss 
auf und eliminiert denselben zum grössten Teile mit dem Ham als 
Harnstoff; von den weit geringeren Quanten, die in der Form von 
Ammoniak, Harnsäure und deren Derivaten usw. entfernt werden, können 
wir Abstand nehmen. Wir essen aber kein reines Eiweiss, sondern 
nehmen dasselbe in der Form von Fleisch, Bohnen, Eiern, Brot usw., 
die alle mit Salz genossen oder zubereitet werden. Ob wir nun wenig 
oder viel Nahrung gebrauchen, das Verhältnis zwischen N und NaCl der 
Nahrung wird dasselbe bleiben und (wenn nur keine Unterernährung 


eintritt) bleibt auch das Verhältnis 


fast dasselbe. 


Der Wert 

A 


weil 


J r hat einen viel geringeren Einfluss auf den Wert 
NaCl NaCl 

die Substanzen, die mit p angedeutet sind (Harnsäure und deren Derivate, 
Sulfate, Phosphate, Farbstoffe usw.) wegen ihres hohen Molekulargewichtes 
und des verhältnismässig geringen Quantums, in der sie Vorkommen, nur 
ein kleines A haben werden. Aber unter diesen Substanzen gibt es 
relativ viele Derivate von Eiweiss, so dass auch für diese zeitweise das¬ 
selbe gilt, wie für 
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Bei einer Reihe normaler Personen, die sich in Stickstoffgleich¬ 
gewicht befinden, werden die Schwankungen von also ungefähr 

parallel sein mit den Differenzen, welche in den Verhältnissen zwischen 
N und NaCl in der Nahrung dieser Personen bestehen. Wir haben schon 
aus den Zahlen, die v. Koränyi gibt, abgeleitet, dass bei normalen 

A 


Personen der veränderliche Wert von 


NaCl 


Schwankungen bis zu 


73 pCt. zeigen kann. Dieses bedeutet, dass der Kochsalzgehalt der 
von v. Koränyi als normal betrachteten Personen auf den gleichen Wert 
resorbierten Stickstoffes bezogen, keine grösseren Schwankungen als etwa 

73 pCt. zeigt. Hiermit ist die scheinbare Unabhängigkeit von 

und Nahrung erklärt und diese Erklärung war uns möglich, ohne irgend 
welche Theorie der Nierensekretion zu benutzen. Aus unserer Aus¬ 
einandersetzung über die Beziehung von zu der Diät geht her¬ 

vor, dass der Harn normaler Personen doch einen Wert für -jAA- zeigen 

kann, der ausserhalb der von v. Koränyi gegebenen Grenzen liegt. 
Dieses wird der Pall sein: 

1. Bei Personen, die viel mehr Stickstoff verlieren als sie aufnehmen. 
Das beste Beispiel sind Personen, die hungern, v. Koränyi hat bei 
Succi während einer Hungerkur Bestimmungen gemacht und fand natür¬ 
lich sehr grosse Zahlen für Ar• Es scheint aber, dass dies v. Ko- 

NaCl 

ränyi keine Veranlassung gegeben hat, die Beziehung zwischen Nahrung 

und - A näher zu untersuchen. 

NaCl 

2. Bei Personen, die eine salzarme Nahrung nehmen. 

3. Bei Personen, die sehr viel Chlornatrium zu sich nehmen, z. B. 
bei Leuten, die gerne stark gesalzene Speisen essen. Bei diesen werden 

wir denn auch abweichende Zahlen für WAr finden. 

NaCl 

Namentlich Strauss 1 ) hat hingewiesen auf die sehr verschiedenen 
Werte, die hei verschiedener Diät zeigen kann, ohne aber die 

richtige Beziehung zwischen Diät und näher zu erwähnen. 

Unerwähnt darf aber nicht bleiben, dass v. Koränyi auch einen 
Augenblick an die Möglichkeit gedacht hat, dass die Unveränderlichkeit 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 47. 
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des Wertes ^ der Nahrung zugeschrieben werden muss. Wie wir 
JNaOl 

gesehen haben, glaubt v. Kordnyi, dass die Nieren die Eigenschaft haben, 

-vA,, innerhalb der von ihm erwähnten Grenzen zu halten, v. Koränyi 
NaCl 

äussert die Möglichkeit, dass die Unabhängigkeit des Wertes jj^y von 

der Nahrung auch dadurch entstehen könnte, dass Eiweiss und Chlor¬ 
natrium in konstanten Verhältnissen resorbiert werden. Er wirft diese 
Möglichkeit aber weit von sich, weil im Harn kein Parallelismus zwischen 
A N 

- “V und -rr-^r besteht. Sehr deutlich ist es nicht, was v. Kordnyi 
NaCl NaCl 

damit meint. Aus der Tatsache, dass dieser Parallelismus nicht besteht, 
darf er von seinem Standpunkte aus den Schluss ziehen, dass die von 
ihm gedachte regulierende Wirkung der resorbierenden Organe nicht be¬ 
steht, aber keinenfalls das daraus hervorgeht, dass der Grund der Un¬ 
veränderlichkeit von io den Nieren gesucht werden muss. 

Bei nicht kompensierten Herzfehlern, sagt v. Koränyi, nimmt 
zu, und er betrachtet dieses als ein sehr wichtiges Symptom, 

weil mittels schon eine Störung in der Zirkulation diagnostiziert 

werden kann bevor andere klinische Erscheinungen darauf hinweisen. 
Wir lassen die Bedeutung dieses Symptoms für die Klinik bei Seite, 

wollen aber versuchen das Ansteigen von auf einfache Weise zu 

erklären, ohne dabei irgend eine Theorie der Nierensekretion zu benutzen. 

Besteht eine Dekompensation während längerer Zeit, so beobachten 
wir die klinischen Erscheinungen der Oedem- und Transsudatbildung. 
Flüssigkeit, die sonst auf anderem Wege die ßlutbahn verlässt, sammelt 
sich jetzt an in den Geweben (nach neueren Untersuchungen hauptsäch¬ 
lich in den Muskeln und in der Haut) und in den Körperhöhlen, die mit 
serösen Häuten ausgekleidet sind. Wieviel Flüssigkeit muss in die 
Gewebe deponiert werden, bevor das Oedem klinisch wahrnehmbar ist? 
Wir wissen dies nicht genau; jedenfalls muss aber dieses Quantum sehr 
bedeutend sein. Die Flüssigkeitsmenge, die im Gefässsystem zirkuliert, 
bleibt bekanntlich fast konstant. Magnus 1 ) zeigte, dass bei Hunden 
und Kaninchen nach intravenöser Injektion grosser Mengen Salzlösung 
innerhalb sehr kurzer Zeit die Quantität Flüssigkeit im Gefässsystem 
wiederum ungefähr normal geworden ist, während die injizierte Flüssig¬ 
keit zum grössten Teil vorläufig ins Gewebe deponiert wird. Magnus 

1) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 44. S. G8. 
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teilt über Oedembildung bei diesen Versuchen nichts mit und diejenigen, 
die oft Tieren grosse Mengen Flüssigkeit intravenös injiziert haben, 
wissen, dass sich darauf kein deutliches Oedem zeigt. Erwähnen wir 
jetzt noch die Tatsache, dass klinisch nach einer Periode von Anurie 
oder Oligurie, wobei noch kein deutliches Oedem auftrat, eine bedeutende 
Polyurie Vorkommen kann, ohne dass der Kranke viel trinkt, so dürfen 
wir wohl sagen, dass schon in der ersten Periode die Dekompensation 
Flüssigkeit ins Gewebe aufgenommen wird, auch wenn wir klinisch keine 
Oedeme beobachten können. Die Oedem- und Transsudatflüssigkeit ent¬ 
hält, wie mehrere Untersuchungen gelehrt haben, etwa gleich viel NaCl 
wie das Blutplasma und nur eine Spur Harnstoff, also ungefähr 0,6 pCt. 
NaCl und 0,1 pCt. bis 0,3 pCt. Harnstoff. Die Quantitäten NaCl und 
Harnstoff, die sich in dieser Flüssigkeit befinden, wären sonst mit dem 
Harn- entfernt worden; dieses ist nicht ohne Einfluss auf den Wert 


A_ 

NaCl 


, deren variabler Teil, wie wir gesehen haben, hauptsächlich von 


der Formel 


Au 


NaCl 


beherrscht wird, die das Verhältnis zwischen NaCl 


und Harnstoff des Harnes zeigt, und in welcher der Harnstoff ausgedrückt 
wird in der Gefrierpunkterniedrigung, die er für sich selbst veranlasst 
und das NaCl in dem Prozent, worin es sich vorfindet. Setzen wir den 
Fall, dass jemand innerhalb 24 Stunden mit dem Harn 30 g Harnstoff 
und 15 g NaCl absondert. Wir finden bei diesem Falle für 

_Au__ A 9 JL-Ofi 9 

NaCl ~ 1,5 — °’ 62 ’ 


während die Menge der Flüssigkeit, worin Harnstoff und Kochsalz gelöst 
sind, gleichgültig ist. 


Die Berechnung ist folgende: Gesetzt, der Harnstoff und das NaCl ist in einem 
Liter Flüssigkeit gelöst. Das Molekulargewicht von Harnstoff ist 60; 30 g in einem 

30 

Liter gelöst verursacht also eine Gefrierpunkterniedrigung von —— x 1,86 = 0,93. 


Die Konzentration des Kochsalzes ist hier 1,5 pCt., also 


A u 

NaCl 


0,93 

1,5 


Es ist 


deutlich, dass, wenn alles in zwei Litern Flüssigkeit gelöst wäre, wir dasselbe Resultat 
bekommen hätten, weil sowohl die vom Harnstoff verursachte Gefrierpunkterniedrigung 
als der Prozentsatz NaCl, um die Hälfte vermindert wären, d. h. die Flüssigkeitsmenge 
hat keinen Einfluss auf das Endresultat der Berechnung. 


Wenn im Körper ein Liter Oedemflüssigkeit gebildet wird, so wird 
dieses klinisch sehr wahrscheinlich nicht merkbar sein. In dieser Flüssig¬ 
keit sind 6 g NaCl und 1 bis 3 g Harnstoff retiniert, und mit dem 
Harne werden also noch 15 — 6 = 9 g NaCl und höchstens 30 — 1 = 29 g, 

wenigstens 30 — 3 = 27 g Harnstoff abgesondert. Statt 0,62 wird , 


falls 3 g Harnstoff retiniert wird, 


A QQ 

’ = 0,92 und falls 1 g Harnstoff 

\)»U 
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retiniert wird, — = 1. Also nimmt -j^^p wenigstens mit 0,30, 

höchstens mit 0,38 zu. Der Wert nimmt also auch wenigstens 

mit diesem Betrag zu. Ist ^j^p ohne Retention 1,40, dann erreicht 


durch Bildung von einem Liter Oedemflüssigkeit jj-Qp schon das Maxi¬ 


mum 1,69. Das Ansteigen von -jj^p bei Dekompensation kann also 

auf einfachem Wege erklärt werden. Aus dem Vorhergehenden folgt 
aber auch, dass wir diese Retention ebensogut (oder schlecht) konsta¬ 
tieren können durch eine quantitative Harnstoff- und NaCl-Bestimraung 
im Harn. Wir werden dann finden: eine unbedeutende Abnahme des 
Harnstoffes und eine grössere Abnahme des Kochsalzes. 

Das Ansteigen von j^p bei Dekompensation bildet für v. Ko¬ 
ran yi einen wichtigen Stützpunkt für die Richtigkeit seiner Theorie über 
die Nierensekretion. Diese Theorie werden wir einen Augenblick be¬ 
trachten und versuchen zu zeigen, dass sie unrichtig, jedenfalls nicht 
bewiesen ist. v. Koränyi nimmt an, dass im Glomerulus ein einfacher 
Filtrationsprozess stattfindet; die Zahl gelöster Molekeln, die mit dem 
Harn abgesondert werden, ist dadurch schon bestimmt, denn in den Harn¬ 
kanälchen wird das NaCl gegen andere Substanzen (hauptsächlich Harn¬ 
stoff) in äquimolekularen Verhältnissen ausgetauscht. Weiter gewinnt 
man den Eindruck, dass v. Koran yi meint, dass A sich dadurch nicht 
ändert und das A in Beziehung zu der Quantität Flüssigkeit, ein Mass¬ 
stab für die Wirksamkeit des Glomerulus sein muss. Dies ist aber ganz 
unrichtig, denn NaCl ist grösstenteils ionisiert und wenn also ein Molekel 
NaCl gegen ein Molekel Harnstoff ausgetauscht wird, hat dies einen 
Einfluss auf A- Ausser dieser Austauschung von NaCl gegen andere 
Molekeln findet weiter noch eine Resorption von Wasser statt, v. Koränyi 
meint, dass er durch diese Betrachtungen etwas physikalisch-chemisches 
in seine Theorie hineinlegt, aber eben vom Standpunkte der physi¬ 
kalischen Chemie betrachtet, ist diese Theorie nicht unanfechtbar, denn 
eine Wand, die zwei verschiedene wässerige Lösungen trennt, und die 
Eigenschaft hat, die verschiedene Molekeln der beiden Lösungen äqui¬ 
molekular auszutauschen, bis auf der einen oder der anderen Seite eine 
der Molekelgattungen ganz verschwunden ist, ist eben in der physi¬ 
kalischen Chemie unbekannt. 

Den Beweis seiner Theorie sucht v. Koränyi hauptsächlich in dem 
Ansteigen von bei darniederliegender Zirkulation. Hierdurch 

nimmt die Harnmenge ab: der Harn bleibt jetzt nach v. Koränyi 
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längere Zeit in den Nieren und es bleibt also mehr Zeit übrig, um NaCl 
vollständiger gegen andere Molekeln auszuwechseln. NaCl wird also 


kleiner und der Wert 


__A 

NaCl 


muss grösser werden. 


Das Ansteigen von 


NaCl 


bei verlangsamter ßlutzirkulation, sagt v. Koränyi, kann nicht 


anders erklärt werden (ich kursiviere) als dadurch, dass man an¬ 
nimmt, dass NaCl die Harnkanälchen verlässt und andere Molekeln aus 
dem Blute an seine Stelle treten. 

Wir haben schon früher dargetan, dass das Ansteigen von 

bei Stauung einfacher erklärt werden kann und dadurch fällt also die 
wichtigste Stütze für v. Koränyis Theorie. 

Bei Exsudatbildung kann auch wachsen, v. Koränyi gibt 

dieses auch an, aber ohne Erklärung. Nach seiner Theorie sollte man 
annehmen, dass bei Exsudatbildung eine Verlangsamung der Zirkulation 
besteht, was aber kein Kliniker annehmen wird. Der Grund des An¬ 
steigens von bei Exsudatbildung wird wohl dieselbe sein, wie die 

bei der Bildung von Oedemen. Auch das Exsudat enthält wahrscheinlich 
mehr NaCl als Harnstoff. 

Bei der Resorption von Oedemen, Transsudaten und Exsudaten wird 

A 

NaCl 


wieder normal, kann sogar sehr gering werden. Dies lässt sich 


leicht aus dem Umstande erklären, dass die Nieren jetzt ausser der 
gewöhnlichen Quantität Harnstoff, NaCl usw. auch noch den Harnstoff, 
NaCl usw. des Transsudats (des Oedems oder des Exsudats) absondern 
müssen. Wie wir schon gezeigt haben, ist in retinierten Flüssigkeiten 
die Quantität Harnstoff bedeutend geringer als die Quantität NaCl. Der 

Zähler von wird grösser, der Nenner aber noch viel mehr; der 


ganze Wert wird also geringer. 

Claude und Balthazard 1 ) haben auch einige Formeln zur Be¬ 
urteilung der Nierensekretion aufgestellt. Diese Forscher stehen im 
wesentlichen auf dem Standpunkte der v. Koränyischen Theorie, weisen 
aber darauf hin, dass nach dieser Theorie A niemals kleiner als 0,56 
sein kann. Man beobachtet aber mehrmals kleinere Werte. Claude 
und Balthazard nehmen darum an, dass der Glomerulus eine Flüssig¬ 
keit absondert, worin nur NaCl gelöst ist und zwar in derselben Kon¬ 
zentration, wie im Blute. Die Gefrierpunkterniedrigung dieser Flüssigkeit 
muss also etwa 0,43 sein. Diese Hypothese reicht aber auch nicht für 


1) 1. c. 
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alle Fälle aus, denn A des Harnes kann auch weniger als 0,43 betragen; 
dieser Schwierigkeit versuchen die Verff. zu begegnen, indem sie annehmen, 
dass unter besonderen Verhältnissen der Glomerulus auch eine Flüssigkeit 
von geringerer Konzentration absondern kann. Ich kann nicht umhin, 
hier zwei Bemerkungen zu machen. Zuerst ist nicht erwiesen, dass der 
Glomerulus nur Kochsalz und Wasser in einer bestimmten Konzentration 
absondert; nimmt man dies aber als Hypothese an, so ist es nicht er¬ 
laubt für diejenigen Fälle, worin man mit der Hypothese nicht aus- 
kommt, besondere Verhältnisse, worunter der Glomerulus auch anders 
arbeiten kann, anzunehmen. Zweitens vergessen Claude und Bal- 
thazard, dass, wenn der Glomerulus eine NaCl-Lösung absondern sollte 
mit A = 0,43, ohne dass Wasser in den Harnkanälchen resorbiert wird, 
A doch kleiner als 0,43 werden kann, wenn nämlich viel NaCl gegen 
nicht dissozierte Molekeln ausgewechselt wird. Claude und Balthazard 
haben drei Formeln aufgcstellt: 

A V 

1. p - d. h. die Gefrierpunkterniedrigung des 24stündigen Harnes 


(ausgedrückt in Zentigraden), multipliziert mit der Zahl, die das Volum 
des Harnes in ccm angibt, und dividiert durch das Körpergewicht (in 
kg.). Sie nennen diesen Wert die totale molekuläre Diurese. 
d V 

2. -p-. V und P haben hier dieselbe Bedeutung als in der vor¬ 


hergehenden Formel, d bekommt man, wenn man den NaCl-Prozent- 
gehalt des Harnes mit 0,605 (die Gefrierpunkterniedrigung einer 1 proz. 
NaCl-Lösung) multipliziert und das Produkt von A subtrahiert. Hieraus 
folgt, dassd die Gefrierpunkterniedrigung der Achloriden vorstellt; Claude 
und Balthazard nennen diese Molekeln, welche alle durch Austausch 
mit NaCl in den Harn gekommen sind, „molecules ölaboröes“. Weil 
die meisten dieser Molekeln beim Stoffwechsel gebildet werden, werden 
wir sie Stoffweckseimolekeln nennen, d stellt nicht genau die Gefrier¬ 
punktserniedrigung der Stoffwechselmolekeln vor, weil die Berechnung 
des Anteils, welchen die NaCl-Molekeln an der Gefrierpunkterniedrigung 
haben, nicht ganz einwandsfrei ist (wie schon bei dei Berechnung der 
Konstanten in der v. Koränyischen Formel angegeben ist). Dieser Fehler 
ist aber praktisch so gering, dass wir ihn vernachlässigen können. Es 
scheint aber, dass Claude und Balthazard gar nicht bemerkt haben, 
dass sie theoretisch betrachtet einen Fehler gemacht haben. 


3. Diese Formel bekommt man, indem man die erste Formel 
d 

durch die zweite dividiert. 

Betrachten wir diese drei Formeln etwas genauer. Wir können 
wieder schreiben: 


A _ A NaCl -j— A o -j - A P 

d ~ A AP 
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oder: 


A 

d 


A NaCI 


A u + Ap 

Vergleichen wir dies mit der v. Koranyischcn Formel: 

_A_ = Au + Ap , 060 

NaCI NaCI + ’ 

so sehen wir, dass beide Formeln auf fast analoge Weise zusammengc- 
stellt und dass sie für die Beurteilung der Nierenfunktion vollkommen 
gleichwertig sind. Sie haben beide einen Konstanten; in der Formel 
v. Koranyis ist dieser 0,60, in deijenigen von Claude und Balthazard 1. 
Der variable Teil ist genau aus denselben Faktoren zusammengestellt. 
Nur ist die Konzentration des Chlornatriums in dem einen Falle in dem 
Prozentgehalt, im andern Falle in dem Wert der Gefrierpunkterniedrigung 
ausgedrückt, während das, was v. Kordnyi als Zähler schreibt, von 
Claude und Balthazard als Nenner geschrieben ist und umgekehrt. 

Für die Formel ^ gilt also genau dasselbe wie für , wenn man 

nur berücksicht, dass, wenn -..A^ wächst, A natürlich abnimmt. 

NaCI d 


A v 


bedeutet die totale molekuläre Diurese. Je schneller — also 


Claude und Balthazard — die Zirkulation des Blutes um so grösser 
A V 

--p-. Je schneller aber die Harnabsonderung um so weniger Zeit für 

Austauschen von NaCI gegen Stoffwechselmolekeln. Zu demselben Aj 
sagen Claude und Balthazard können also bei verschiedenen Personen 
auch verschiedene Werte für d gehören; d ist kleiner, wenn die Zirku¬ 
lation des Blutes schneller ist. In einem solchen Fall wird also A 

ansteigen. Wenn die Theorie v. Koranyis richtig ist — so behaupten 

A V 


weiter diese Forscher 


müssen A und 
d 


bei normalen Nieren in 


gleicher Richtung sich verändern. Sie betrachten dies als einen neuen Beweis 
für v. Koranyis Theorie. Wir werden wiederum zeigen, dass diese 
Beweisführung nicht richtig ist. Zwar gehen diese Veränderungen von 


und 


A V 


mit einander parallel, aber dies kann in einfacher Weise 


d -- P 
erklärt werden. 

Wir haben schon gefunden: 

A _ —NaCI 
^ A p A« 

Wir wissen, dass ^ u eine grössere Bedeutung hat als A P- Er¬ 
innern wir uns jetzt, dass die Schwankungen von haupt- 
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sächlich dadurch entstehen, dass in unserer Nahrung auf die Einheit 
Stickstoff bezogen eine wechselnde Menge NaCl vorkommt, so leuchtet 
es ein, dass die Schwankungen auch hauptsächlich durch diese Ursache 

A V 

hervorgerufen werden. Die Formel—p— kann auch geschrieben werden: 
A V _ (u) (p) (NaCl) 

P — P P -r p 

(u) bedeutet die Summe der Harnstoffmolekeln. 

(NaCl) „ „ „ „ Na-Ionen, Cl-Ionen und nicht 

ionisierte Molekeln NaCl. 

(p) „ „ n v übrigen Molekeln und Ionen. 

A V 

Es leuchtet ein, dass bei derselben Person —-p— , wenn er eine ge¬ 
nügende Menge stickstoffhaltiger Bestandteile mit der Nahrung bekommt, 
schwanken kann und diese Schwankungen wiederum hauptsächlich da¬ 
durch entstehen, dass der NaCl-Gehalt unserer Nahrung ein verschiedener 
ist. Hieraus ergibt sich also, dass im allgemeinen die Schwankungen in 

^ und m it einander ungefähr parallel gehen müssen. 

Claude und Balthazard behaupten, dass ihre Formeln es möglich 
machen, in jedem Falle zu beurteilen, ob die Nieren gut funktionieren. 

A V 

Wenn die Herzaktion normal ist, die Nieren gesund sind, soll - p — 
nicht kleiner als 3000, nicht grösser als 4000 sein. Es kann aber, nach 


Claude und Balthazard, 


A V 


4000 übersteigen, wenn die Spannung 


im arteriellen System zu hoch wird. Man soll in einem solchen Fall 
dennoch entscheiden können, ob die Nieren selbst als normal zu be¬ 
trachten sind, denn nach Claude und Balthazard dürfen die Werte 


$ V A 

-p- und bestimmte Maxima nicht überschreiten. 


Die Maxima sind 


von 


A V 


abhängig, wie aus folgender Tabelle von Claude und Bal- 


AV 


thazard hervorgeht. 

Wenn die Nieren gesund sind, dürfen bei einem Wert von 
die folgende Maxima nicht überschritten werden: 


AV 

dV 

A 

P ~ 

P 


4000 

2500 

1,70 

4500 

2800 

1,80 

5000 

3100 

1,90 

5500 

3400 

2,00 

6000 

3700 

2,10 
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Wie sie zu diesen Zahlen kommen, erwähnen Claude und Balthazard 
nicht. Sonderbar ist, dass die Maxima für — p— und ^ mit den 
A V 

Zahlenwerten für — wie eine arithmetische Reihe änwachsen. 

Die eigentliche Bedeutung dieser Maxima wird klar werden, wenn 


wir ein Beispiel nehmen. Gesetzt, eine Person hat 


AV 


= 4000. Das 


Körpergewicht sei 75 kg. Das Harn volum sei 1000 ccm (es wird sich 
später herausstellen, dass die Grösse der Harnmenge keinen Einfluss auf 
das Resultat unserer Berechnung hat) 

= 4000 

A ^ 5 10Q0 = 4000 

A = 300 oder 
A« +Ap +ANaCl= 300 
dV 

D eben den maximalen Wert 2500 erreicht, so ist: 


( 1 ). 


Hat 


dV 

P 

1000 d 
75 


= 2500 


= 2500 


d = 187,5 (2). 

Nach (1) ist: 

A« + Ap + ANaCl = 300. Wir fanden (2): 
d = A n + Ap = 187,5, woraus folgt: 

ANaCl = 112,5. 


Es wäre aber auch möglich, dass nicht 


dV 


sondern 


ihr 


P .. d 

Maximum erreicht hätte. Es besteht eine gewisse Beziehung zwischen 

AV 

den drei Formeln von Claude und Balthazard, denn, wenn man —p— 

durch dividiert, bekommt man die dritte Formel 

Claude und Balthazard haben also nur zwei Formeln aufgestellt. 

in demselben 


Wenn denselben Wert beibehält, wird also 

Masse steigen als —J— abnimmt. Der Maxiraumwert für —ist also 


eigentlich nur ein Massstab für den Minimumwert, der für 


d 
AV 


noch 


erlaubt ist. Wenn wir nun wiederum für den Fall, dass 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 6f>. Bd. H. 3 u. 4. 
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den Maxi- 
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mumwert 1,70 erreicht hätte, d bestimmen, so tun wir nichts anderes, 
als den minimalen Wert feststellen, den d bei normalen Nieren in unserem 
Falle erreichen darf. 

Wir haben: 


Wir wissen (1): 


4- = '• ,o 


300 


d = 1770 


d = 176 

(3). 

A u + A P + A NaCl = 300 


A« Ap = 176 

(3) 


Wir haben also gefunden, dass bei 


= 4000 die Stoffwechsel- 


ANaCl = 124. 

AV 

~P" 

molekcln, gelöst in einem Liter Flüssigkeit, an und für sich eine Gefrier- 
punkterniedrigung von wenigstens 176, höchstens 187,5 (ansgedrückt in 
7ioo° C.) veranlassen sollen oder: das abgesonderte NaCl soll, gelöst in 
einem Liter Wasser, eine Gefrierpunkterniedrigung von wenigstens 112,5, 
höchstens 124 veranlassen. Hieraus folgt, dass die Kochsalzdiurese 
'wenigstens 18,4, höchstens 20 g betragen soll. 

Berechnung: Eine 1 proz. NaCl-Lösung hat A — 61 (i/ l00 # C); A = 112,5 
resp-, 124, wird also von einer Lösung von 1,84 pCt. resp. 2 pCt. NaCl veranlasst. 

Es wird deutlich sein, dass wir dasselbe Resultat für jeden anderen 

A V 

Wert von V bekommen, wenn nur - p— = 4000 und P = 75 sei. 

W'enden wir uns nun zu der Frage, welche Bedeutung die maximalen 
dV \ 

Werte für p und —^ in bezug auf einen bestimmten Wert für 

—p — haben, so ergibt sich folgender Satz: Die Chlornatriummenge, 

welche in 24 Stunden mit dem Harn abgesondert wird, soll sich für 
eino bestimmte molekulare Diurese (berechnet pro kg Körpergewicht) 
zwischen zwei Grenzwerten bewegen. Beträgt beispielsweise die mole- 
kuläre Diurese 4000, dann soll wenigstens 18,4, höchstens 20 g Koch¬ 
salz entfernt werden (wenn das Körpergewicht — 75 kg ist). 

Man begegnet nach Claude und Balthazard dem reinen Typus 

dV 

der Herzinsuffizienz, wenn — D zu grosse Werte zeigt. Dieses ist 


deutlich, denn ein zu grosser Wert für 


dV 


-p— bedeutet einfach, dass (rela¬ 
tiv) mehr StofTwechselmolekeln, also relativ weniger NaCl, abgesondert 
werde, als man in bezug auf die molekulare Diurese erwarten sollte. 
Bei Herzinsuffizienz wird denn auch — wie wir schon bei der Besprechung 
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der v. Koränyischen Formel auseinandergesetzt haben — hauptsäch¬ 
lich NaCl und nur relativ wenig Harnstoff retiniert. 

Auch zur Beurteilung der Nierenfunktion sollen — nach Claude 
und Balthazard — ihre Formeln angewendet werden können. 

Insuffiziente Nierenfunktion soll nach den genannten Autoren 
charakterisiert sein durch: 


A V 

1. Einen geringen Wert von —p— (Glomerulusimpermeabilität). 

dV 

2. Einen geringen Wert von —p—. 


3. Einen sehr grossen Wert von —, 


Wert 


Von diesen letzten zwei Kennzeichen ist eine überflüssig, denn der 
^ ist schon durch und ^- 


bestimmt. 


y w w ■* w va m* UUf 

ö r 

Die Formeln von Claude und Balthazard lehren uns also: 

Insuffiziente Nierenfunktion ist charakterisiert durch eine Herab¬ 
setzung der abgesonderten festen Stoffe; diese Herabsetzung ist in bezug 
auf Harnstoff stärker ausgesprochen, als in bezug auf NaCl. 

Die Formeln von Claude und Balthazard bringen uns also nichts 
Neues. Eine quantitative Harnstoff- und Kochsalzbestimmung leistet 
genau dasselbe, wie die Formeln von v. Koränyi und von Claude und 
Balthazard. 

Es würde uns zu weit führen, auch noch die zahlreichen anderen 
Formeln, welche zur Beurteilung der Nierenfunktion von verschiedenen 
Autoren gegeben sind, hier zu analysieren. Wenn ihre Zahlenwerte unter 
normalen Verhältnissen nur geringe Schwankungen aufweisen, so ist 
dieses immer nur scheinbar und beruht auf einer, in der Formel sich 
vorfindenden Konstanten. Die Formeln von v. Koränyi und von Claude 
und Balthazard sind nur deshalb als Beispiel gewählt, weil sie schein¬ 
bar auf einer Theorie der Harnsekretion begründet sind. 
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XVIII. 

Aus dem Institut für medizinische Chemie und experiment. Pharmakologie 
zu Königsberg. (Direktor: Geh.-Rat Jaffe.) 

Die Hypophysenglykosurie und ihre Beziehung 
zum Diabetes bei der Akromegalie. 

Von 

L. Borehardt. 


I'urch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen Ben das an normalen 
Hypophysen und an Hypophysentumoren von Akromegalischen ist es 
wahrscheinlich geworden, dass bei der Akromegalie nicht, wie P. Marie 
meinte, ein Ausfall der Hypophysenfunktion vorliegt, sondern dass die 
nichtdegenerierten Hypophysentumoren eine pathologische Funktions¬ 
steigerung der Hypophyse bedingen, auf die auch möglicherweise 
die Erscheinungen der Akromegalie zurückzuführen sind. 

Da in einer grossen Anzahl von Fällen die Akromegalie mit Diabetes 
kompliziert ist, schien es mir nicht aussichtslos zu untersuchen, ob auch 
der Diabetes bei der Akromegalie auf einer Funktionsstoigerung 
der Hypophyse beruhen kann. 

Die experimentelle Prüfung dieser Frage liess sich ja leicht in An¬ 
griff nehmen, wenn man eine der wichtigsten Voraussetzungen unserer 
gesamten Organtherapie, nämlich dass die Einführung eines Organextrakts im 
Körper in dem gleichen Sinne wirkt, wie die Hyperfunktion des betreffenden 
Organs, auch zur Voraussetzung dieser Versuche machte. Es bestand 
somit die Frage: Kann man durch Injektion von Hypophysenextrakt 
Glykosurie hervorrufon? Das ist nun in der Tat der Fall. Durch 
subkutane Injektion von Hypophysenextrakt gelingt es bei 
Kaninchen Glykosurie zu erzeugen. 

Zur Herstellung der Hypophysenextrakte standen mir menschliche 
und Pferdehypophysen zur Verfügung. Ich ging anfangs so vor, dass 
ich die frischen Hypophysen mit der Schere möglichst fein zerschnitt, 
mit 0,8 proz. Kochsalzlösung, der y 2 pCt. Phenol zugesetzt war, in der 
Reibschale verrieb und filtrierte. Die so hergestellten Extrakte riefen 
in einer Menge, die wenigstens einer menschlichen bzw. einer halben 
Pferdehypophyse entsprach, regelmässig Glykosurie hervor; in einem 
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Falle wurde der ausgeschiedene Zucker als Traubenzucker identifiziert 
durch die gute Uebereinstimmung der gefundenen Zuckerwerte bei Titration, 
Polarisation und Reduktion, sowie durch den Schmelzpunkt des Osazons. 
ln zwei Fällen konnte als Ursache der Glykosurie Hyperglykämie fest¬ 
gestellt werden. Auf eine genaue Wiedergabe dieser Versuche muss ich 
aber hier verzichten, weil sie nicht beweiskräftig sind. Es zeigte sich 
nämlich bald, dass auch eine */ 2 P roz - Phenollösung allein bei Kaninchen 
bei subkutaner Injektion Glykosurie hervorrufen kann 1 ). 

Für die Versuche, über die ich hier ausführlich berichten möchte, 
wurden die Hypophysenextrakte in der folgenden Weise hergestellt. Die 
frisch vom Schlachthof bezogenen Pferdehypophysen wurden mit der 
Schere fein zerschnitten und in der Reibschale unter Zusatz von Sand 
mit physiologischer Kochsalzlösung bis zum dünnen Brei verrieben. Nach 
Zusatz einiger Tropfen verdünnter Essigsäure wurde kurz aufgekocht 
und filtriert. Der Filterrückstand wurde noch ein- bis zweimal mit der 
Handpresse ausgepresst, abermals verrieben und auf ein neues Filter 
gebracht, das mit physiologischer Kochsalzlösung ausgewaschen wurde. 
Die Extrakte waren meist ein wenig getrübt, mitunter aber auch 
wasserklar. 

Dieses Verfahren wurde in allen Fällen, in denen mehr als 5 Hypo¬ 
physen zusammen verarbeitet wurden, in der folgenden Weise modifiziert. 
Die fein zerschnittenen Hypophysen wurden statt mit Kochsalzlösung 
mit destilliertem Wasser verrieben und dann wie oben weiter behandelt; 
die so gewonnenen Extrakte habe ich dann im Vakuum bei 40—45° 
zur Trockne verdampft und mit physiologischer Kochsalzlösung auf¬ 
genommen. Auf diese Weise konnte die Injektion zu grosser Flüssigkeits¬ 
mengen, die ja bekanntlich schon für sich Glykosurie hervorrufen kann, 
vermieden werden. 

In späteren Versuchen habe ich mich davon überzeugt, dass auch 
Extrakte von Hypophysen, die einige Monate in Alkohol gelegen haben, 
ihre glykösurische Wirkung nicht eingebüsst haben. Dagegen verloren 
die Extrakte, wenn sie mehr als 8 Tage vor der Injektion gestanden 
hatten, ihre Wirksamkeit. 

Ich habe im ganzen 30 Versuche an 5 verschiedenen Kaninchen an¬ 
gestellt. Der Urin wurde ungefähr alle 3 Stunden durch Abdrücken gewonnen. 
In 23 Fällen ergab die Anstellung der Reduktionsproben (Trommersehe 
und Nylandersche Probe) einige Stunden nach der Injektion ein positives 


1) Diese Beobachtung, die ich in 2 Kontroll versuchen machte, und die ich nicht 
weiter verfolgt habe, ist vielleicht nicht ohne Interesse. Bukowski (Diss. Würzburg) 
hat im Jahre 1894 festgestellt, dass bei Kaninchen nach Karbolsäurevergiftung der 
Glykogengehalt der Leber abnimmt, während das Blut eine geringe Vermehrung an 
Zucker aufwies. Trotz eigens darauf gerichteten Interesses konnte im Urin seiner 
Versuchstiere keine Spur von Zucker aufgefrnden werden. Auch sonst ist meines 
Wissens Glykosurie nach Einverleibung von Karbolsäure nicht beobachtet worden. 
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Ergebnis. In einem Falle konnte ich mit voller Bestimmtheit, in einigen 
anderen Fällen mit grosser Wahrscheinlichkeit den Nachweis führen, dass 
die ausgeschiedene reduzierende Substanz tatsächlich Traubenzucker war. 
In der Mehrzahl der Fälle war das leider unmöglich, da die Urinmengen 
sowie die ausgeschiedenen Zuckermengen meist so gering waren, dass 
ausser den Redaktionsproben nur noch eine quantitative Bestimmung 
nach der Bangschen Methode ausführbar war, die auch bei sehr kleinen 
Urinmengen noch genügend genaue Werte ergibt. Um vergleichbare 
Werte über die ausgeschiedenen Zuckermengen zu erhalten, habe ich die 
Titration nach Bang in fast allen Fällen angewendet, in denen die 
Reduktionsproben positiv ausfielen und in denen noch genug Urin zur 
quantitativen Bestimmung übrig geblieben war. Da diese Methode noch 
wenig bekannt ist, so möchte ich sie hier nicht nur für Fälle, in denen 
nur geringe Urinmengen zur Verfügung stehen, sondern besonders auch 
für Diabetikerurine empfehlen, da sie leicht und rasch ausführbar ist 
und eine scharfe Endreaktion gibt. 

In einigen Fällen wurde der Zuckergehalt des Urins auch durch 
Gärung (Lohnstein) oder Polarisation festgestellt. 

Ich gebe nun im folgenden sämtliche Versuche, in denen die Zucker- 
raenge mindestens auf zwei Wegen ermittelt werden konnte, in extenso 
wieder. Desgleichen berichte ich hier über zwei Fälle, in denen der 
Blutzuckergehalt bestimmt wurde. 

1. Männliches Kaninchen von 2170 g Körpergewicht erhält am 24. 12. 07 9 Uhr 
vorm, das Extrakt von 2 Pferdehypophysen in 13 ccm physiol. Kochsalzlösung sub¬ 
kutan injiziert. Urin vorher frei von Eiweiss und Zucker. 

12 Uhr mittags Urin abgedrfiokt. Trommer 0. Nylander 0. 

2% „ nachm. „ „ „ 0. „ 0. 

4 x / 4 „ „ „ „ Nachtrommer. Nylander Ti¬ 

tration 1,0 pCt. Zucker. 

?V 2 Uhr nachm. Urin abgedrückt. Trommer -f-, Nylander -|-. Ti¬ 
tration 0,6 pCt. Polarisation 0,4 pCt. Zucker. 

25. 12. 9 Uhr vorm. Urin frei von Zucker; auch an den folgenden 2 Tagen 
wurde kein Zucker ausgeschieden. 

2. Männliches Kaninchen von 1870 g Körpergewicht erhält am 27. 12. 07 
10 Uhr vorm. 13 ccm Hypophysenextrakt (entspr. 2 Pferdehypophysen) subkutan in¬ 
jiziert. Urin vorher frei von Zucker. 

127 4 Uhr nachm. 1 ccm Urin abgepresst. Trommer Nylander 

2y 2 „ „ 2 „ „ „ Nylander+. Titration 1,2 pCt. Zucker. 

41/2 „ „ 3 „ „ „ Nylander -f. Gärungsprobe -(-. 

6V 2 „ „ 2 „ „ „ Trommer -f-. Nylander -|-. 

28. 12. Urin zuckerfrei, ebenso an den folgenden 3 Tagen. 

3. Männliches Kaninchen von 1490 g Körpergewicht erhält am 28. 1. 08 
9 Uhr vorm. 14 ccm Hypophysenextrakt (entspr. 4 Hypophysen) subkutan injiziert. 
Urin vorher frei von Zucker. 

11 x / 4 Uhr vorm. 2 ccm Urin abgepresst. Nylander +• Titration 
2,55 pCt. Zuckor. 
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2V 4 Uhr nachm. l / 2 ccm Urin abgepresst. Nylander -}-. 

4 x / 4 „ „ 157 4 „ „ „ Trommer -j-, Nylander 

Titration 0,82 pCt.; Gärung 0,7 pCt. Zucker. 

9 1 /« Uhr nachm. 2Vo ccm Urin abgepresst. Nylander + • Titration 
0,92 pCt. Zucker. 

29. 1. Urin zuckerfrei. 

4. Dasselbe Kaninchen wie in Versuch 2., 1660 g Körpergewicht erhält am 
11. 2.08 8 s / 4 Uhr vorm. 25 ccm Extrakt (entspr. 4 Pferdehypophysen) subkutan in¬ 
jiziert. Urin vorher frei von Zucker. 

11V 4 Uhr vorm. Aus der rechten Karotis werden 20,47 g Blut entnommen, die 
einen Blutzuckergehalt von 0,178 pCt. aufweisen (Methode von Abeles, Titration 
nach Bang). 

3 Uhr nachm. 5 ccm Urin abgepresst. Nylander-}“* Titration 0,96pCt. Zucker. 

^ 11 n r> r> “ 4 “* » IjO » n 

12. 2. 9 Uhr vonn. 20 com Urin abgepresst. Nach trommer. Nylander -f-. Von 
da ab zuckerfrei. 

20. 2. wird zur Kontrolle ein zweiter Aderlass gemacht. Es werden 23,56 g Blut 
mit 0,112 pCt. Zucker entnommen. 

5. Männliohes Kaninchen von 1640 g Körpergewicht erhält am 11. 2. 08 9 Uhr 
vorm. 25 com Extrakt (entspr. 4 Pferdehypophysen) subkutan injiziert. Urin vorher 
zuckerfrei. 

liy 2 Uhr vorm. Aus der rechten Karotis werden 23,03 g Blut entnommen, die 
0,410 pCt. Zucker(!) enthalten (Bestimmung nach Abeles-Bang). 

3 Uhr nachm. lö 1 /^ ccm Urin abgepresst. Trommer -j-, Nylander -J-- Titration 
4,8 pCt.; Polarisation 4,2 pCt.; Gärung 4,3 pCt. Zucker. 

Die Phenylhydrazinprobe ergibt charakteristische Nadeln von Glukosazon, deren 
Schmelzpunkt nach einmaligem Umkristallisieren aus 50 pCt. Alkohol bei 201° liegt; 
zum nochmaligen Umkristallisieren fehlte es an Substanz. 

7 Uhr nachm. 5 com Urin abgedrückt. Nylander -}-. Titration 1,38 pCt. Zucker. 

12. 2. Urin zuckerfrei. 

Aus diesen Versuchen geht hervor, dass beim Kaninchen nach 
Injektion eines sterilisierten eiweissfreien Hypophysen¬ 
extrakts Glykosurie auftreten kann; als Ursache der Glyko- 
surie ist nach dem Ausfall der letzten 2 Versuche Hyperglykämie 
anzusehen. 

Die Menge des ausgeschiedenen Zuckers ist zumeist nicht sehr 
gross, von Spuren bis zu 4,2 pCt. (Versuch 5), insbesondere sind die 
absoluten Zuckermengen sehr klein, meist betragen sie nur einige Zenti¬ 
gramm. Auffällig ist das rasche Verschwinden der Glykosurie. Meist 
trat 3 Stunden nach der Injektion zum ersten Mal Zucker im Urin auf; 
die nächste oder übernächste Urinprobe war dann gewöhnlich schon wieder 
zuckerfrei, so dass im ganzen nur einige Kubikzentimeter zuckerhaltiger 
Urin ausgeschieden wurden. Niemals habe ich beobachtet, dass die 
Zuckerausscheidung länger als 24 Stunden nach der Injektion andauerte. 

Ob in allen den Fällen, in denen die Reduktionsproben positiv aus¬ 
fielen, Traubenzucker ausgeschieden wurde, muss zweifelhaft bleiben. Es 
muss jedenfalls darauf hingewiesen werden, dass in einem Versuche mit 
Ilypophyscnextrakt am Hunde, über den ich weiter unten berichten 
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werde, eine reduzierende, gärfähige Substanz im Urin gefunden wurde, 
die die Polarisationsebene nicht nach rechts drehte. 

Die Höhe der Zuckerausscheidung war ausserordentlich wechselnd 
und in hohem Masse unabhängig von der injizierten Substanzraenge. 
Allerdings wurden bei Injektion des Extrakts von 4 Hypophysen zumeist 
die höchsten Zuckerwerte im Urin gefunden, in 2 Fällen trat aber auch 
nach dieser Dosis keine Glykosurie auf. Im ganzen verliefen 7 Fälle 
völlig negativ. In zwei von diesen Fällen lässt sich das Ausbleiben der 
Glykosurie wohl leicht erklären: In einem Fall war ein Hypophysen¬ 
extrakt verwendet worden, das schon über 14 Tage gestanden hatte und 
daher unwirksam geworden sein kann, ln dem andern Fall starb das 
Tier in der Nacht nach der Injektion; bei der Autopsie fand sich ein 
Magenulkus. Sowohl in diesen wie in den anderen negativ verlaufenen 
Fällen handelte es sich um Tiere, bei denen zu anderen Zeiten vorher 
oder nachher nach Hypophyseninjektion Glykosurie aufgetreten war. 

Mit menschlichen Hypophysen konnte ich 2 Versuche am Kaninchen 
anstellen: 

6 . Dasselbe Kaninchen wie in Versuch 1 erhält am 8.1.08 OYgUhrvorm. lOccm 
Extrakt (entsprechend 2 menschlichen Hypophysen) subkutan injiziert. Urin vorher 
zuckerfrei. 

2 Uhr nachm. \ l [ 2 ccm Urin abgedrückt. Trommer Nylander Titration 
(mit V 2 ccm Urin) 1 pCt. Zucker. 

7 l / 2 Uhr nachm. Urin zuckerfrei, ebenso am folgenden Tage. 

7. Dasselbe Kaninchen wie in Versuch 3 erhält am 4. 2. 08 9 Uhr vorm. 
13 ccm Extrakt (entspr. 3 menschlichen Hypophysen) subkutan injiziert. Urin vorher 
zuckerfrei. 

3 Uhr nachm. I 1 /* ccm Urin abgedrückt. Nylander -j-, Titration 1,34 pCt. 
Zucker. 

7% Uhr nachm. 6 Y 2 ccm Urin abgedrückt. Trommer Nylander 
Titration 0,58 pCt. Zucker. 

5. 2. Urin zuckerfrei. 

Nach diesen zwei Versuchen scheint sich das Extrakt menschlicher Hypophysen 
beim Kaninohen nicht wesentlich anders zu verhalten wie das Extrakt von Pferde¬ 
hypophysen. 

Nachdem durch diese Versuche festgestellt worden war, dass es möglich 
ist, durch subkutane Injektion von Hypophysenextrakt bei Kaninchen Gly¬ 
kosurie hervorzurufen, habe ich in gleicher Weise einige Versuche an 
Hunden angestellt, die leider nicht zu einheitlichen Resultaten führten: 

8 . Männlicher Hund von 6750 g Körpergewicht erhält am 7. 2 08 9 Uhr vorm. 
25 ccm Extrakt (entspr. 4 Pferdehypophysen) subkutan injiziert. Der vorher entleerte 
Urin enthielt eine Spur Eiweiss, keinen Zucker. 

Im Urin wird vom 7. bis 9. 2. kein Zucker ausgeschieden. 

9. Junger männlicher Hund von 7350 g Körpergewicht erhält am 10. 2.08 
9V 4 Uhr vorm. 18 ccm Extrakt (entspr. 4 Pferdehypophysen) subkutan injiziert. Der 
vorher entleerte Urin enthielt eine Spur Eiweiss, keinen Zucker. 

Im Verlaufe der folgenden Tage wird kein Zucker ausgeschieden. 
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10 . Derselbe Hund war seit dem 11. 2. reichlich mit Kohlehydraten gefüttert 
worden. 

15. 2. 9 Uhr vorm. Subkutane Injektion von 33 ccm Extrakt (entspr. 20 Pferde¬ 
hypophysen). 

11 Uhr vorm. 200 ccm Urin. Kein Zucker. 

1 „ nachm. 92 „ „ „ „ 

4 „ „ 75 „ „ Nachtrommer. Nylander Titration: 

0,21 pCt.; Polarisation 0,1 pCt. Zucker. 

7 Uhr nachm. 75 ccm Urin. Trommer -|-. Nylander -{-. Titration: 

0,3 pCt.; Polarisation 0,2 pCt. Zuoker. 

16. 2. und folgende Tage: Urin zuckerfrei. 

11. Derselbe Hund wurde weiter mit Kohlehydraten gefüttert. 

26. 2. 9 Uhr vorm. Subkutane Injektion von 15 ccm Extrakt (entspr. 30 Pferde¬ 
hypophysen). 


91 
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55 

ccm 

Urin 
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71 

77 
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71 

32 

77 

71 

71 
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11 
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77 

71 

11 

71 

6 

71 


71 

55 

77 

71 

11 

71 

9 

77 
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700 

71 

71 

77 

11 

9 

71 

30 
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71 

11 

11 

11 

10 

11 

30 

ii 

100 

11 

71 

71 

11 

11 

71 


71 

2 

77 

11 

V 

11 

1 

77 


nachm. 

165 

71 

11 

71 

11 


2 „ „ 8 „ „ Trommer Nylander 

Titration: 0,7 pCt. Zucker. 

6 Uhr 45 nachm. 8 ccm Urin frei von Zucker. 

Im Verlaufe der nächsten 2 Tage ist kein Zucker mehr im Urin aufgefunden 
worden. 

Während des 26. 2. frass das Tier sehr wenig, war apathisch, somnolent und 
zeigte am Morgen des 27. 2. einen schweren Kollapszustand, aus dem es sich im Laufe 
des Nachmittags wieder erholte. 

12. Männlicher Hund von 13050 g Körpergewicht, der mit Fleisch gefüttert 
war, erhält 13. 5. 08 9 1 / 2 Uhr vorm. 30 ccm Extrakt (entspr. 30 Pferdehypopbysen) 
subkutan injiziert. Urin vorher frei von Eiweiss und Zucker. 

Die Injektion ist offenbar sehr schmerzhaft, das Tier winselt danach kläglich 
und beleckt eifrig die Injektionsstelle. */ 4 Stunde nach der Injektion stellt sich starkes 
Zittern des ganzen Körpers ein, die Atmung wird tief, schnarchend, 20 in der Minute; 
leichte Benommenheit. Gegen 11 Uhr vorm, verliert sich dieser Zustand, das Tier 
frisst am Mittag reichlich und macht wieder einen normalen Eindruck. 

liy 4 Uhr vorm. 110 ccm Urin entleert, frei von Eiweiss und Zucker. 

14. 5. früh finden sich im Glase 370 ccm Urin. Nachtrommer. Nylander 
Titration 0,38 pCt., Gärung 0,3 pCt., Polarisierung—0,2 pCt. Zucker. Kein Azeton*). 

Der nächste Urin reduzierte nicht mehr. 


1) Durch ein Versehen wurde der Urin fortgegossen, bevor er auf das Vor¬ 
handensein von Glykuronsäuren untersucht werden konnte. 
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13. Einem weiblichen Hund von 4150 g Körpergewicht war am 30. 10. 07 zu 
anderen Zwecken das Pankreas bis auf einen kleinen mittleren Rest entfernt worden. 
Das Tier zeigte eine postoperative Glykosurie, war aber dann bei Fleischfütterung 
dauernd zuckerfrei. Bei Kohlehydratkost stellte sich regelmässig Zucker im Urin ein. 

Der Urin wurde mit dem Katheter entnommen und war bei wiederholter Unter¬ 
suchung in den letzten 3 Tagen vor dem Versuch frei von Zucker. 

1. 2. 08 9y 2 Uhr vorm. Subkutane Injektion von 25 ccm Extrakt (entspr. 

4 Pferdehypophysen). 

10 Uhr vorm. Wiederholtes Erbrechen. 

2*/ 4 Uhr naohm. 25 ccm Urin, frei von Zucker. 

5 V 4 „ „ 41 „ „ Naohtrommer. Nylander Titration 

0,4 pCt., Polarisation 0,35 pCt., Gärung 0,35 pCt. Zucker. 

8 Uhr nachm. 47 ccm Urin. Trommer Nylander Polarisation 

2,0 pCt. Zucker. 

2. 2. Im Glase 116 ccm Urin. Trommer Nylander -{-. Polarisation 

0,6 pCt. Zucker. 

10 Uhr vorm. 52 ccm Urin (katheterisiert). Nachtrommer. Nylander -j-, 
Polarisation 0,15 pCt. Zucker. 

Von da ab zuckerfrei. 

14. Derselbe Hund erhält am 27. 2. 07 9 Uhr vorm. 30 ccm Extrakt (entspr. 

5 Pferdehypophysen) subkutan injiziert. 


11 Uhr vorm. 7 

ccm 

Urin. 

Nachtrommer. Gärung 0,4 pCt. Zucker. 

12 8 / 4 „ nachm. 1 

n 

ii 

frei von Zucker. 

* n >, 6 

» 

ii 

11 ii ii 

7 „ „ 11 

ji 

ii 

ii ii ii 

28.2. 8y 2 „ vorm. 17 

n 

ii 

ii ii ii 

10 „ „ 9 

ii 

Trommer Nylander -[-. Titration 0,5 pCt. 


Zucker. 

Von da ab zuckerfrei. 


Aus diesen 7 Versuchen an Hunden lässt sich noch kein klares 
Bild darüber gewinnen, ob auch beim Hunde Glykosurie nach Hypo¬ 
physeninjektion auftritt. Zwei Versuche (No. 8 u. 9) fielen völlig negativ 
aus. In Versuch 10 u. 11 wurden nach recht grossen Hypophysengaben 
(20 bzw. 30 Pferdehypophysen) nur geringe Zuckermengen ausgeschieden. 
In Versuch 12 wurde eine reduzierende gärfähige Substanz ausgeschieden, 
die aber sicher nicht Traubenzucker war, da sie die Polarisationsebene 
nicht nach rechts drehte. Eine nicht unbedeutende Glykosurie trat bei 
einem Hunde auf, der infolge partieller Pankreasexstirpation einen ge¬ 
schwächten Kohlehydratstoffwechsel aufwies; aber bei der Wiederholung 
dieses Versuches schied das Tier nur ganz wenig Zucker aus. 

Nach alledem scheint es mir, dass beim Hunde eine Glykosurie 
nach Hypophyseninjektion weniger leicht zu erzielen ist als 
beim Kaninchen. Weitere Schlüsse lassen sich aus den wenigen Ver¬ 
suchen wohl noch nicht ziehen. 

Es hatte sich somit ergeben, dass nach subkutaner Injektion 
von Hypophysenextrakt bei Kaninchen in einer grossen Reihe 
von Fällen, bei Hunden nur ausnahmsweise geringe Mengen 


Digitized by 


Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Hypophysenglykosurie und ihre Beziehung zum Diabetes etc. 


339 


von Zucker im Urin auftreten. Die nächste Frage musste sich mit 
der Natur der Glykosurie erzeugenden Substanz in der Hypophyse be¬ 
schäftigen. 

Ich habe mich zunächst in einem Vorversuch am Kaninchen davon 
überzeugt, dass Injektion von Gehirnextrakt keine Glykosurie erzeugt. 
Die Herstellung des Gehirnextrakts geschah in der gleichen Weise wie 
die Herstellung der Hypophysenextrakte. 

Es ist daraus aber noch nicht der Schluss zu ziehen, dass die wirksame 
Substanz dem drüsigen Anteil der Hypophyse angehört. Ich habe dann — 
einem Vorschlag des Herrn Prof. Ellinger entsprechend — untersucht, ob 
diese Wirkung auf dem Vorhandensein von Adrenalin in der Hypophyse 
beruhe, und ob demnach die Hypophysenglykosurie genetisch mit der 
Adrenalinglykosurie gleichzusetzen sei, eine Annahme, die durch die 
grosse Aehnlichkeit der physiologischen Wirkung von Nebennieren- und 
Hypophysenextrakten eine Stütze findet. Oliver und Schäfer lehnen 
zwar die Annahme einer Identität in der Wirkung beider Organextrakte 
ab, da es aber noch nicht gelungen ist, aus der Hypophyse eine chemisch 
gut charakterisierte wirksame Substanz zu gewinnen, so erscheint die 
Möglichkeit des Vorkommens einer geringen Menge von Adrenalin in der 
Hypophyse nicht ausgeschlossen, da die Wirkung auf den Blutdruck, die 
Pulsfrequenz, das Schlagvolumen des Herzens usw. weitgehende Ärm¬ 
lichkeiten aufweist. 

Zum Nachweis des Adrenalins besitzen wir bekanntlich in der 
mydriatischen Wirkung auf das isolierte Froschauge eine ausserordentlich 
einfache und empfindliche Reaktion. Es zeigte sich nun, dass die von 
mir hergestellten Hypophysenextrakte in sehr prompter Weise eine 
Pupillenerweiterung am isolierten Froschauge hervorriefen. Damit war 
die Frage aber nicht entschieden. Eine zweite, gleichfalls recht empfind¬ 
liche Reaktion auf Adrenalin, die Eisenchloridreaktion, fiel negativ aus; 
auch nachdem das Extrakt von 10 Pferdehypophysen im Vakuum auf 
etwa 1 ccm eingeengt war, trat mit Eisenchlorid keine Grünfärbung ein. 
Es ist daher anzunehmen, dass die Hypophyse kein Adrenalin ent¬ 
hält und dass die Hypophysenglykosurie von der Adrenalin¬ 
glykosurie verschieden ist. Für eine solche Verschiedenheit spricht 
noch ein anderes Moment. Charakteristisch für die Hypophysenglykosurie 
scheint mir die kurze Dauer der Zuckerausscheidung zu sein; oft ist es 
nur eine, selten mehr als zwei Urinportionen, die Zucker enthalten, 
während die Adrenalinglykosurie doch wenigstens so lange anhält, dass 
durch fortgesetzte tägliche Adrenalinzufuhr eine dauernde Zuckeraus¬ 
scheidung erzielt werden konnte (Blum). 

Der Schluss, dass Hypophysonextrakte zwar die mydriatische Wirkung 
auf das isolierte Froschauge zeigen, aber höchstwahrscheinlich kein 
Adrenalin enthalten, hat aber auch noch ein weiteres Interesse. Diese 
von Ehr mann angegebene Reaktion wird im allgemeinen als spezifisch 
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für Adrenalin angesehen, sie dient insbesondere auch zum Nachweis des 
Adrenalins im Blute. Dass auch einige andere Substanzen eine ähnliche 
Wirkung ausüben, wie Ehr mann neuerdings dartun konnte, schränkte 
die Bedeutung der Reaktion zum Nachweis des Adrenalins nur z. T. 
ein, da diese Substanzen erst in grösserer Dosis die Pupille des isolierten 
Froschauges erweitern. Der Nachweis einer ähnlich wirkenden Substanz 
in der Hypophyse mahnt sicherlich zur Vorsicht in der Deutung des 
Ausfalls der Reaktion. Die Möglichkeit, dass in manchen pathologischen 
Fällen, in denen die Anwesenheit von Adrenalin im Blute oder Urin 
durch die Froscbaugenreaktion als erwiesen angesehen wurde, eine der 
Hypophyse entstammende Substanz den positiven Ausfall bedingt, lässt 
sich nicht von der Hand weisen, obwohl eine Wahrscheinlichkeit dafür 
in den genannten Fällen bisher nicht vorhanden ist. — Die weitere 
experimentelle Analyse der sich hieraus ergebenden Möglichkeiten lag 
nicht im Rahmen dieser Untersuchungen. 

Ob diese mydriatisch wirkende Substanz in der Hypophyse mit der 
Glykosurie erzeugenden identisch ist, habe ich nicht untersucht, wie es 
mir überhaupt unmöglich war, wegen der Schwierigkeit der Beschaffung 
frischer Hypophysen in grösserer Zahl die Frage nach der Natur der 
Glykosurie erzeugenden Substanz weiter zu verfolgen. 

Ich komme nach der Mitteilung meiner Versuchsergebnisse auf die 
im Anfang gestellte Frage zurück, ob wir nach Feststellung des Vor¬ 
kommens einer Hypophysenglykosurie annehmen dürfen, dass bei der 
Akromegalie die Zuckerausscheidung durch eine Hyperfunktion der Hypo¬ 
physe bedingt sein kann. Diese Frage darf man wohl nur dann in 
bejahendem Sinne beantworten, wenn nachgewiesen ist, dass der Diabetes 
tatsächlich so häufig bei Akromegalie vorkommt, dass er als ein mehr 
oder weniger regelmässiges Symptom der Akromegalie angesehen werden 
darf. Es seien daher hier zunächst einige Angaben über die Häufigkeit 
dieser Komplikation angeführt. 

Hinsdale 1 ) fand von 130 Fällen von Akromegalie 10,8pCt., 
Hansemann 2 3 ) von 94 Fällen 12,4 pCt. mit Diabetes kompliziert. 
Loeb 8 ) stellte 19 Fälle von Akromegalie mit Diabetes aus der Literatur 
zusammen, Launoy u. Roy 4 ) berichten über 17 Fälle mit Sektions¬ 
befund. 

Diese immerhin spärlichen Angaben scheinen mir noch nicht 
geeignet, die Häufigkeit dieser Komplikation zu beleuchten, einerseits 
weil die Literatur der letzten Jahre, in denen dieser Komplikation etwas 

1) American Medicine 4. 1898. 

2) Berl. klin. Woobenschr. 1897. S. 417. 

3) Zentralbl. f. inn. Med. 1898. 

4) Compt. r. de la Soc. de biol. 55. 1903. 
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mehr Beachtung geschenkt wurde, darin noch nicht verwertet ist, andrer¬ 
seits w0il auch solche Fälle mitgezählt wurden, in denen offenbar der 
Harn überhaupt nie auf Zucker untersucht worden war. Ich habe des¬ 
halb nochmals die Häufigkeit des Zusammenvorkommens beider Krank¬ 
heiten unter alleiniger Berücksichtigung solcher Fälle, in denen nach¬ 
weislich der Urin mindestens einmal auf Zucker untersucht wurde, fest¬ 
zustellen gesucht und bin an der Hand eines grösseren Materials zu 
wesentlich abweichenden Resultaten gelangt. Wie aus der folgenden 
Tabelle hervorgeht, waren von 176 Fällen von Akromegalie 63 oder 
35,50 pCt. mit Diabetes kompliziert, in 8 weiteren Fällen fand sich 
alimentäre Glykosurie, so dass im ganzen in 71 Fällen, d. i. in 
40,32 pCt. eine pathologische Schwäche des Kohlehydratstoffwechsels 
festgestellt werden konnte. Dabei war der Grad der diabetischen Stoff¬ 
wechselstörung ausserordentlich verschieden; von der alimentären Glyko¬ 
surie bis zum schweren im Koma endenden Diabetes finden sich alle 
Uebergänge, ohne dass eine der Formen an Häufigkeit zu überwiegen 
scheint. 

Immerhin lassen sich einige Eigentümlichkeiten feststellen. In 
einigen Fällen wurde nur gelegentlich einmal Zucker ausgeschieden, so 
in einem Falle von P. Marie, der in der zuckerfreien Zeit alimentäre 
Glykosurie zeigt. Mitunter ist die Unabhängigkeit von der Diät be¬ 
merkenswert. Das hat zuerst Strümpell an der Hand eines sehr genau 
beschriebenen Falles i. J. 1897 ausgeführt. In diesem Falle verschwand 
die Glykosurie zeitweise vollständig trotz reichlicher Kohlehydratkost und 
trat später ohne sichtliche Ursache wieder auf, um kurz vor dem Exitus 
abermals zu verschwinden. Aehnliche Fälle scheinen nicht allzu selten 
zu sein. So gibt Noorden an, dass nur zwei seiner 4 mit Diabetes 
komplizierten Akromegaliefälle den normalen Verlauf zeigten. „In zwei 
anderen Fällen machte die Glykosurie zeitweise Schwankungen, die ganz 
unabhängig von der Nahrungsaufnahme waren und auf das Hineinspielen 
anderer, nicht analysierbarer Faktoren hin wiesen.“ 


Tabelle über die Häufigkeit des Diabetes bei Akromegalie. 


Fall ! 

1 

Autor 

Literaturangabe 

Angaben über 
Zucker im Urin 

Hypophyse 

Bemerkungen 

1 

Achard u. Looper 

Launois u. Roy 

Nouv. Icon, de la Salp. 
13 . 1900 

C. r. Soc. biol. 55. 1903 

| Diabetes 

Epitheliom 

— 

2 

Asmus 

Arch. f. Ophtbalm. 39. 
1893 

Harn normal 

— 

Temporale 

Hemianopsie 

3 

Auerbach 

ref. Neurol. Zbl. 1907 

Kein Zucker 

— 

— 

4 

Barclay u. 

Symmers 

Brit. med. Journ. 1892 

n r> 

— 

— 

5 

Bertrand 

Revue de med. 1895 

T V 

— 

— 

6 

Bleibtreu 

Münch, med. \V. 1905 

V « 

Atrophie durch 
Blutung 
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Fall 

Autor 

Literaturangabe 

Angaben über 
Zucker im Urin 

Hypophyse 

Bemerkungen 

7 

Böttiger 

Münch, med. W. 1899 

Kein Zucker 

_ 


8 

Boltz 

Deutsche med. W. 1892 


f 1894. Adenom 

— 

9 

Bonardi 

Arch. it. di Clin. med. 


Drüse vergrössert, 

— 


82. 1893 


Bin d ege webs by per- 
trophie, Follikel 






Atrophie rt 


10 

B regmann 

D. Zsch. f. Nervenheilk. 

Diabetes 

— 

— 


17. 1900 




11 

Breton u. Michaut 

\ ref. Schmidts Jb. 268. 


— 

— 

12 


/ 1900 

Kein Zucker 

— 

— 

13 

Brissaud 

Revue neurol. I. 1893 

Polyurie. Kein 

— 

— 




Zucker 



14 

Brissaud u. Grenet 

Soc. de neurol. Paris. 1907 

Diabetes 

— 

— 

15 

Brooks 

\ Arch. of neurol. and 

n 

Hypertroph u.Adenom 

— 

16 


> psych.-path. I. 4. 1898, 

y> 

Adenom 

— 

17 

» 

J ref. Schmidts Jb. 265. 

Kein Zucker 

Adenom, degener. 

Auch von Adler 
beschrieben 

18 

Brown 

Brit. med. Journ. 1892 


— 

— 

19 

Brunet 

Th&se de Paris 1899 


— 

— 

20 

Bruns 

ref. Neurol. Zentrbl. 1895 


— 

— 

21 

Buday u. Janescö 

D.Arcb.f.kl.Mcd.60.1898 

Diabetes 

Tumor (Adcno- 

— 




sarkom ?) 


22 

v. Bury 

Brit. med. Journ. 1891 


Gliom der Schädel- 

Atrophia nervi 



basis. Ausgangs¬ 
punkt nicht festge- 

optici 






- 

stellt. Sella ausge¬ 
höhlt. 


23 

Cagnetto 

Virch. Arch. 176. 1904 

Kein Zucker 

Tumor 

Auch von Baggi o 
beschrieben 

24 

Campbell 

Clin. soc. Transact. 28 . 
1890 

ref. Neurol. Zbl. 1898 


—- 

— 

25 

Chadbourne 

Diabetes 

_ 

— 

26 

Cburch u. Hessert 

ref. Schmidts Jb. 240 . 


— 

Rechts Gesichts¬ 


1893 



feld eingeengt. 
Auch v. Mit¬ 






chell u. Le 
Count beschr. 

27 

Chvostck 

Wien. klin. W. 12 . 1899 

Alimentäre Gly- 

— 

— 




kosuric 



28 

Cunningham 

Journ. of an. a. physiol. 

Diabetes 

Tumor cysticus 

— 


18 . 1878/79 




29 

Dallemagne 


*» 

Sarkom 

— 

30 


1 Arch. de med. exp. 7. 

Kein Zucker 

Hypertrophie des ner¬ 
vösen Teils. Kol¬ 

\ Formes fru- 



j 1895 


loide Degeneration 

> stes v. Akro- 

31 

77 

n v 

Geringe Hyper¬ 

) megalie 





trophie 

32 

Dal ton 

ref. Schmidts Jb. 259.1897 

Diabetes 

t Weicher Tumor 

— 

33 

Day 

Boston med. and surg. 

Kein Zucker 

— 

— 


Journ. 128 . 1893 




34 

Dercum 

\ Am. Journ. of med. Sc. 

77 75 

— 

— 

35 

n 

/ 105 . 1893 

75 75 

— 

— 

36 

Dreschfeld 

Brit. med. Journ. 1894 

7 » 75 

— 

Beiders. Opti¬ 





kusatrophie 

37 

Duchesneau 

Diss. Paris 1892 

n 75 

Tumor 

— 

38 

Dulles 

Philad. med. News. 61. 

7 ) 7 ) 

— 

— 



1892 




39 

Ebstein 

Deutsche med. W. 1900 

77 75 

— 

— 

40 

Edinger 

ref. Münch, med. W. 
1908 

Diabetes bis zu 9 pCt 
der Zucker ist wie¬ 
derholt ohne nach- 

Tumor (Röntgen¬ 
bild) 





weist. Grund wieder 
verschwunden 



41 

Edsall u. Miller 

\ ref. Zentralbl. f. inn. 

Kein Zucker 

— 

— 

42 


/ Med. 1905 

71 75 

— 

— 

43 

Eger ” | 

ref. Deutsche med. W. 

Alimentäre Gly- 

Tumor (Röntgen - 

— 


1907 

kosurie 

bild) 
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Fall 

Autor 

Literaturangabe 

Angaben über 
Zucker im Urin 

Hypophyse 

Bemerkungen 

44 

EUinwood 

cit. n. Souza Leite 1890 

Kein Zucker 



45 

Erb 

D. Arch. f. klin. Med. 

Kein Zucker. 

— 

— 



42. 1888 

Polyurie 



46 

« 

Verh. naturh. med. Ver. 

Diabetes 

— 

Augenbefund 



Heidelberg 1892 



normal 

47 

9 ) 

Münch, med. W. 1894 

Kein Zucker 

— 

— 

48 

Eulenburg 

ref. Neurol. Zbl. i902 

r> » 

— 

— 

49 

Ferrand 
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Auch Fälle, in denen im Anschluss an eine Akromegatie zunächst 
ein Diabetes auftrat, der später wieder vollständig und dauernd ver¬ 
schwand, wie der Fall von Finzi, sind wiederholt beschrieben worden. 
Bei einem Akromegaliekranken der hiesigen medizinischen Klinik 1 ), der 
5 Jahre vorher ai^Diabetes gelitten haben soll, trat während der klinischen 
Beobachtung, auch nach Aufnahme von 150 g Traubenzucker, keine 
alimentäre Glykosurie auf. 

Ich habe alle diese Fälle, in denen zeitweise spontan Zucker aus¬ 
geschieden wurde, als Fälle von Diabetes gezählt; ob sie sich von 
diesem einmal werden abtrennen lassen, muss die Zukunft lehren. 

Die Tatsache aber, dass der Diabetes bei der Akromegalie sowohl 
latent werden, als auch völlig aushcilen kann, wird der Diagnose mit¬ 
unter unüberwindliche Schranken setzen, und cs wird wohl manchmal 
vom Zufall abhängen, ob bei einer eventuell nur einmal ausgeführten 
Untersuchung gerade Zucker im Urin fcstzustellen ist oder nicht. Es ist 
daher nicht ganz unwahrscheinlich, dass eine Anomalie des ZuckerstolT- 
wcchscls bei Akromegalie noch weit häufiger ist, als cs nach meiner 
Zusammenstellung scheint. Nur fortgesetzte Urinuntersuchungen werden 
mitunter die Diagnose ermöglichen. 

In vielen Fällen wird allerdings die Untersuchung auf alimentäre 
Glykosurie, wenn sie positiv ausfällt, den Hinweis geben, dass eine 
Schwäche des Kohlehydratstoffwcchscls vorliegt. Dass auch diese Probe 
negativ ausfallen kann, obwohl ein Diabetes vorausgegangen ist, wurde 
bereits an einem Beispiel (dem einzigen mir bekannten) gezeigt. Trotz¬ 
dem möchte ich mit Rücksicht auf das mir vorliegende Material die 
Untersuchung auf alimentäre Glykosurie in all den Fällen von Akro- 

1) Herrn Geli.-K. Lichthcim danke ich ergebenst für die freundliche Ueber- 
lassung der Krankengeschichten seiner Klinik. 
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mcgalie dringend empfehlen, in denen nicht spontan Zucker ausgeschieden 
wird. Ich habe in der Literatur nur 10 Fälle von Akromegalie ohne 
spontane Zuckerausscheidung gefunden, in denen auf alimentäre Glyko- 
surie untersucht wurde, und zwar in 8 Fällen mit positivem, nur in 
2 Fällen mit negativem Erfolg. 

Wie aus alledem hervorgeht, ist der Diabetes oder, korrekter 
ausgedrückt, die Glykosurie in ihren verschiedenen Nuancen 
eine so regelmässige Begleiterscheinung der Akromegalie, wie 
bei keiner anderen Erkrankung. 

Für die Ergründung dieses Zusammenhangs lag es nun am nächsten, 
an eine Beteiligung des Pankreas bei der Akromegalie zu denken, durch 
die das Auftreten des Diabetes verständlich würde. Diese Annahme hat 
sich durch die pathologisch-anatomischen Befunde nicht bestätigen lassen. 
Zwar sind in einigen Fällen wie dem von Hansemann und Dallemagne 
Pankreasaffektionen gefunden worden: in der Mehrzahl der Fälle erwies 
sich jedoch das Pankreas auch bei histologischer Untersuchung als gesund. 
Benda beschreibt übrigens einen Fall von Akromegalie mit Pankreas¬ 
erkrankung ohne Diabetes. 

Aus allen diesen Gründen versuchten einzelne Forscher frühzeitig 
Beziehungen zwischen der Hypophyse und der diabetischen Stoff¬ 
wechselstörung aufzufinden, da ja die Hypophyse als das am regel- 
mässigsten erkrankte Organ bei Akromegalie gelten darf. Allerdings 
musste die Hoffnung direkte Beziehungen zwischen Hypophyse und 
Diabetes im Sinne einer Erkrankung durch Ausfall der Hypophysen¬ 
funktion aufzufinden (etwa in ähnlicher Weise, wie sie zwischen 
Pankreas und Diabetes bekannt sind) aufgegeben werden, als Caselli 
sowie Friedmann und Maas zeigten, dass nach der Totalextirpation 
der Hypophyso kein Diabetes, sondern nur eine rasch vorübergehende 
postoperative Glykosurie aufzutreten pflegt. Die Annahme einer patho¬ 
logischen Funktionssteigerung der Hypophyse ist aber erst viel 
späteren Datums. 

So nahm die Mehrzahl der Autoren eine Theorie an, die Loeb im 
Jahre 1898 aufstellte. Loeb vermutet, dass der Diabetes bei Akrome¬ 
galie bedingt sei durch Druck der vergrösserten, in einen Tumor umge¬ 
wandelten Hypophyse auf ein hypothetisches Zuckerzentrum im Gehirn, 
dessen Sitz er in der Gegend des Tuber cinereum annimmt. Diese 
Theorie, die experimentell nicht begründet ' und auch durch klinische 
Tatsachen nicht belegt ist, schien recht gut die Eigenheiten der diabe¬ 
tischen Stoffwechselstörung bei der Akromegalie zu erklären, sie führte 
zu deren Verständnis, keinen neuen Begriff, für ihren Ursprung kein 
neues Organ ein, da ja der Akromegaliediabetes jetzt unter der Flagge 
des neurogenen oder Gchirndiabetes keine Sonderstellung mehr einnahm. 

Es scheint mir aber wichtig, gegen diese Hypothese eine klinische 
Erfahrung anzuführen, die bisher — wie es scheint — noch nicht bc- 
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achtet worden ist. Wenn man die ältere Literatur über Hypophysen¬ 
tumoren durchsieht, so muss die Häufigkeit einer Komplikation mit 
Diabetes auffallen. Aus der neueren Literatur der Hypophysentumoren, 
von denen seit 1886 diejenigen bei Akromegalie abgetrennt sind, habo 
ich dagegen nicht einen Fall auffinden können, der mit Diabetes kompli¬ 
ziert war.’ So sind z. B. von Kollarits 1 ) 51 Fälle von Hypophysen¬ 
tumoren ohne Akromegalie zusammengestellt worden, von denen nicht 
einer mit Diabetes kompliziert war. Ein so verschiedenes Verhalten der 
Hypophysentumoren mit und ohne Akromegalie scheint mir aber mit der 
Loebschen Hypothese unvereinbar zu sein. 

Eine andere Theorie des Akromegaliediabetes ist von Lorand auf¬ 
gestellt worden. Lorand sieht in einer erhöhten Funktion der Schild¬ 
drüse und dem Einfluss derselben auf das Pankreas das Wesen des 
Diabetes überhaupt. Von den Veränderungen der Schilddrüse bei Akro¬ 
megalie, die man bekanntlich nicht selten findet, vermutet Lorand, dass 
sie „den Veränderungen der Hypophyse als primär vorausgehen, und die 
Veränderungen der Hypophyse verursachen“. Ob Lorand, der die 
nahen Beziehungen zwischen Thyreoidea und Hypophyse wiederholt be¬ 
tont, auch an eine hyperfunktionelle Erkrankung der Hypophyse als 
Ursache des Akromegaliediabetes gedacht hat, ist aus seinen Arbeiten 
nicht mit Sicherheit zu ersehen. 

Mir scheint es auf Grund der vorliegenden Untersuchungen jeden¬ 
falls möglich, anzunehmen, dass die Hyperfunktion der Hypophyse 
als Ursache des Diabetes bei der Akromegalie anzusehen ist. 
Diese Annahme erscheint mir einfacher, als die komplizierten und weniger 
begründeten Theorien von Loeb und Lorand. Ich glaube aber nicht, 
dass die Feststellung des häufigen Vorkommens einer recht ge¬ 
ringen Glykosurie nach Injektion von Hypophysenextrakt beim 
Kaninchen genügt, um diese Hypothese als bewiesen zu betrachten. 
Meine Versuche sprechen nur mit einiger Wahrscheinlichkeit für eine 
solche Annahme. Wir können uns vorstellen, dass ein dauernd in 
pathologisch vermehrter Menge sezerniertes Hypophysen¬ 
sekret dauernden Diabetes hervorruft, wir können uns weiterhin 
vorstellen, dass dieser Diabetes eines Tages erlischt, wenn der Hypo¬ 
physentumor degeneriert und damit seine Ueberproduktion an innerem 
Sekret einstellt. Diese Theorie scheint mir mit den klinischen Er¬ 
fahrungen durchaus in Einklang zu stehen, aber der geringe Grad der 
experimentellen Hvpophysen-Glykosurie, sowie das abweichende Verhalten 
beim Hunde, lässt es bedenklich erscheinen, diese Hypothese allzuweit 
auszubauen, bevor weitere Versuche vorliegen. 

1) Deutsche /.eitschr. f. Nervenheilk. Bd. 28. 1904. S. 88. 
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Aus der dermatologischen Abteilung des Rudolf Virchow-Krankcnhauses 
in Berlin. (Dirig. Arzt: Sanitätsrat Dr. Wilhelm Wechsel mann.) 

Ueber einen Fall akuter myeloider inakrolymphozytärer 
Leukämie mit eigentümlichen Zelleinschlüssen. 

Von 

San.-Kat Dr. Wilhdlm Wechselmann und Dr. Hans Hipschfeld. 

(Hierzu Tafel XIV.) 

Der 32 Jahre alte Patient, Vater zweier gesunder Kinder, ist bis zum Juli 1907 
immer kräftig und gesund gewesen — abgesehen von einem gelegentlichen Gicht¬ 
oder Rheumatismusanfall. 

Im Juli 1907 bekam er eine Ulzeration am Kehlkopf, und es wurde damals am 
Zungenrand rechts nekrotischer Belag, der auf den rechten Gaumenbogen überging 
(Angina Vinccnti) festgestellt. 

Innerhalb von 3—4 Tagen heilte diese Affektion spontan, ohne jede Behandlung, 
gänzlich aus. Eine bei dioser Gelegenheit vorgenommene Untersuchung des gesamten 
Organismus ergab durchaus normalen Befund; insbesondere zeigten die inneren Brust- 
und Bauchorgane keinerlei pathologische Veränderungen. Auch war das Allgemein¬ 
befinden nicht im geringsten gestört. 

Am 31. Oktober 1907 wurde der Patient Herrn Kollegen Max Marcuse über¬ 
wiesen, welcher folgenden Befund erhob: 

An der Sch leimhaut der Unterlippe, auf der rechten Seite befindet sich ein Geschwür-, 
das sich vom Mundwinkel bis in die Schleimhaut der Wange erstreckt, und etwa 
2 cm im langen D., 5 mm im kurzen D. misst. In seinem distalen Ende ist das Ulkus 
flach, nach der Lippe zu vertieft es sich und in seiner medialsten Stelle hat es die 
Lippe fast schon in ihrer ganzen Dicke perforiert; nur die äussere Epidermis hält 
noch. Die Umgrenzung ist zackig, nicht unterminiert; ein entzündlicher Hof umgibt 
das Geschwür. Weder der Rand noch der Grund des Ulkus zeigt eine merkliche In¬ 
filtration. Der Geschwürsgrund ist mit reichlichen nekrotischen, furchtbar stinkenden, 
missfarbenen, auf der Unterlage ziemlich fest haftenden Fetzen bedeckt. Erst im 
Verlaufe der nächsten Woche trat eine geringe Schwellung einer Submaxillardrüse 
auf. Sonstige Drüsenschwellungen waren nirgends fühlbar. In einem auffallend 
schlechten Zustande waren die Zähne, die mit Zahnstein dick besetzt, teilweise locker 
und stark kariös waren, und zu einer nicht unbedeutenden Gingivitis geführt hatten. 
Das subjektive Befinden des Patienten litt erheblich durch Schmerzhaftigkeit des 
Ulkus, die schon spontan, namentlich aber beim Kontakt der Speisen beträchtlich 
war und zeitweise die Nachtruhe raubte. 
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Der Patient erhielt Jodkali innerlich, von 3,0 pro die an aufwärts steigend 
ferner bespülte er mehrmals täglich das Geschwür mit Wasserstoff-Superoxyd. Eine 
Aenderung des Krankheitsbildes trat jedoch erst nach zweimaliger Exkochleation 
ein, nach welcher der Geschwürsgrund rein blieb, der Fötor verschwand und die 
Störungen im subjektiven Befinden gänzlich behoben wurden. Aber der Defekt an 
sich verbreitete und vertiefte sich, und auch die örtliche Behandlung mit einer lOproz. 
Höllenstein- und einer ebensolchen Chromsäurelösung sowie die intramuskuläre In¬ 
jektion von 0,05 Hg. salic. (in einer lOproz. Suspension) hielten den Prozess nicht 
auf. Dagegen führte eine zweimalige Röntgenbestrahlung ( s /4 Milliamp., bei 20 cm 
Distanz mit weichen Röhren) in frappierender Weise zu einer vollkommenen 
Schliessung des Geschwürs. Der Patient wurde damals von Marcusc in der Berliner 
dermatologischen Gesellschaft am 12. 11. und 10. 12. 11107 demonstriert und es 
sind dort die verschiedensten Vermutungen über die Natur der Krankheit geäussert 
worden. 

Es wurde an eine medikamentöse oder gewerbliche Toxikodermie gedacht. Es 
ist auch die trotz des Misserfolges der angewandten Jod- und Quecksilber-Behandlung 
vorhandene Möglichkeit einer Lucs betont worden. Den stärksten Widerhall fand in 
der Gesellschaft die Ansicht, dass es sich um Gangraena nosocomialis Metzenaucr, 
insbesondere vielleicht um Noma handeln könnte. 

Am 4. Januar 1908 suchte Patient wiederum den Kollegen Marcuse auf, weil 
ein gangränöses Ulkus, von derselben Beschaffenheit wie das frühere an der Unterlippe, 
nunmehr an der rechten Hälfte des harten Gaumens aufgetreten war. Der Kranke 
teilte mit, dass gleichzeitig mit diesem Geschwür — vor 4 bis 5 Tagen — ein voll¬ 
kommen gleiches auf der linken Seite des harten Gaumens, an korrespondierender 
Stelle, aufgetreten, aber bereits spontan abgeheilt sei. 

Der Patient erhielt nur Spülungen mit H 2 0 2 verordnet. Von Röntgenbe¬ 
strahlungen wurde zunächst abgesehen — schon um festzustellon, ob die früher beob¬ 
achtete Heilung wirklich ein Effekt der Radiotherapie gewesen und nicht vielleicht 
doch spontan oder unter indifferenter Behandlung ebenfalls erfolgt wäre. 

6 Tage nach der ersten Beobachtung des Rezidivs w r urde Pat. unter Fieber und 
Leibschmerzen bettlägerig. Die Untersuchung des Hausarztes (Dr. Engels) ergab: 
Puls ca. 100, regelmässig, nicht sehr kräftig. Temperatur 38°. Die Milz war 2 bis 
3 Finger unter dem linken Rippenbogen deutlich palpabel, Konsistenz mässig hart, 
Oberfläche glatt. Die Leber w r ar gleichfalls geschwollen; die rechte untere vordere 
Lungengrenze 2 Finger breit nach aufwärts verschoben. Lungen im übrigen sowie 
das Herz zeigten normales Untersuchungsresultat. Urin frei von Albumen, Kräfte¬ 
zustand ziemlich gut. 

Die Schleimhautaffektion selbst zeigte keine merklichen Veränderungen. Die 
nekrotischen Fetzen hingen in den Mund hinein und erneuerten sich rasch nach Ent¬ 
fernung mit der Schere. Der Rand des Geschwürs wies eine deutliche Demarkationszone 
auf. Es bestand starke Salivatio, unter welcher der Pat. erheblich zu leiden hatte. 

Schon längst hatte sich der Gedanke aufgedrängt, dass die .in so miserablem 
Zustande befindlichen Zähne des Pat. — sei es als entscheidende Ursache, sei es als 
auslösender Anlass — eine wichtige Rolle in der Aetiologie dieser Affektion spielen 
könnten, da sie ja ein ständiges Giftdepot darstellten. Aus dieser Erwägung heraus 
wurde die Extraktion der der Nekrose unmittelbar benachbarten Zähne veranlasst. 
Beim Herausziehen eines Zahnes fiel dem Zahnarzt ein ungefähr 1 x / 2 cm langer, ganz 
dünner Knochensequester in die Hand. Um ein Uebergreifen des gangränösen Prozesses 
auf die Wunden zu verhüten, ist der Pat. in unmittelbarem Anschluss an die Ex¬ 
traktion mehrmals mit Röntgenstrahlen bestrahlt worden — aber ohne Erfolg. Denn 
in der Tat schritt die Nekrose rasch auf die Umgebung fort, und die bis dahin schein¬ 
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bar ziemlich stationär gebliebene Affektion der Gaumenschleimhaut griff sowohl in 
die Tiefe wie dem Umfange nach weiter. Das subjektive Befinden verschlechterte sich 
gleichzeitig etwas, der Speichelfiuss wurde ausserordentlich lästig und Hess unter 
Atropin kaum nach; die Temperatur schwankte zwischen 37,5 und 38; die Milz- und 
die Leberschwellungen wechselten ebenfalls innerhalb massiger Grenzen. 

Nach Feststellung des Milztumors wurde hier im medizinisch-diagnostischen 
Institut eine Blutuntersuchung vorgenommen, deren Resultat am 25. Januar 1908 
lautete: Hb 70 pCt. — Zahl der roten Blutkörperchen 4400000 — der weissen Blut¬ 
körperchen 14600 — Verhältnis 308 : 1. Im frischen Zustande zeigten die roten Blut¬ 
körperchen eine blassrote Färbung. Die Leukozyten erschienen vermehrt. Die roten 
Blutkörperchen zeigten folgende Abweichungen von der Norm: 1. ganz vereinzelte 
Normoblasten, 2. einzelne polychromatophile, 3. einzelne Poikilozyten. Die weissen 
Blutkörperchen hatten folgende Zusammensetzung: 1. kleine Lymphocyten: 16 pCt., 
2. grosse Lymphozyten: 60 pC., 3. polynukleäre neutrophile: 22 pCt., 4. eosinophile: 

1 pCt., 5. basophile: 1 pCt. 

Vom 27. Januar bis zum 12. Februar begab sich Pat. in die Behandlung eines 
anderen Arztes. Dieser gab dem Pat. Atoxyl-Injektionen, die wegen Vergiftungs¬ 
erscheinungen sehr bald ausgesetzt werden mussten und holte ausserdem mehrere 
Knochensequester aus der Tiefe des nekrotischen Herdes heraus. Bei dieser Gelegen¬ 
heit erfolgte nach den späteren Angaben des Pat. eine ziemlich reichliche lokale 
Blutung. 

Am 12. Februar war eine sehr erhebliche Verschlimmerung sowohl seines All¬ 
gemeinzustandes wie des gangränösen Prozesses in der Mundhöhle zu konstatieren. 
Dio Nekrose war in den Nasenrachenraum perforiert. Die ganze Munddecke auf der 
rechten Seite war brandig, der Fötor fast unerträglich. Der Milztumor hatte sich so 
stark vergrössert, dass er beinahe im ganzen Abdominalbereich palpabel war; es be¬ 
stand eine crheblicho Druckempfindlichkeit sowie spontane Schmerhaftigkeit im Leib. 
Auch die Schwellung der Leber hatte beträchtlich zugenommen. Der Puls war sehr 
beschleunigt, zeitweise bis 160; die Temperatur ca. 39°. Der Pat. war in derZwischen- 
keit sehr abgemagert, liess eine bedrohliche Schwäche erkennen und war der Fähig¬ 
keit, zu schlafen und Nahrung zu sich zu nehmen, angeblich schon seit einigen Tagen, 
bis auf das notwendigste Minimum beraubt. Der Kranke machte den Eindruck eines 
Moribunden. 

Der Pat. wurde unverzüglich ins Rudolf Virchow-Krankenhaus überführt. 
Während seines dortigen Aufenthaltes vergrösserte sich die Milz weiterhin zusehends; 
im Harn wurde Albumen nachgewiesen, dagegen enthielt dieser keine BcnceJones- 
Eiweisskörper. Die Temperatur schwankte zwischen 38° und 39°. Das Sensorium 
begann sich im Laufe der nächsten Tage zu trüben, es trat ein rascher Kräfteverfall 
ein und am 17. Tage des Aufenthaltes im Krankenhause erfolgte der Exitus letalis — 
nachdem zuletzt der Milztumor einen enormen Umfang erreicht, das Fieber auf ca. 40° 
in die Höhe gegangen war. 

Ulzeröse und gangräneszierende Prozesse der Schleimhäute speziell 
des Mundes, des Rachens und anderer Organe sind ein häufiges Symptom 
der Leukämie. Ara häufigsten beobachtet werden skorbutähnliche 
Affektionen des Zahnfleisches. Aber auch an jeder anderen Stelle der 
Mundhöhle können oberflächlichere oder tiefere Nekrosen auftreten und 
der ätiologisch-diagnostischen Deutung grosse Schwierigkeiten machen, da 
sie oft als erstes Symptom der Leukämie oder sogar noch früher, zu 
einer Zeit, wo leukämische Veränderungen des Blutes oder andere 
Symptome der Krankheit, Milz- oder Drüsenschwcllung noch fehlen, also 
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gewissermasscn als Vorläufer der Gesamterkrankung auftreten. Natürlich 
wird meistens in einem so frühen Stadium auf dieses vereinzelte Symptom 
hin nicht an Leukämie gedacht und es liegen daher wenig fundierte 
Blutbefunde vor. Hans Hirschfcld und Alexander haben aus dem 
Krankenhaus Moabit einen derartigen Fall genau beschrieben; es handelte 
sich um einen jungen Mann, welcher mit einer solchen Gangrän der 
Unterlippe, welche als gangräneszierender Schanker imponierte, aufge¬ 
nommen wurde. Das Blut wurde sofort untersucht, zeigte aber lediglich 
Zeichen von Anämie und erst später, während der fortlaufenden Kranken¬ 
hausbeobachtung, erschien das deutliche Blutbild der akuten Leukämie, 
welche zum Tode führte. Ueberhaupt pflegen diese Gangränen meist im 
Zusammenhang mit akuter Leukämie aufzutreten und einen schnellen 
tödlichen Verlauf zu nehmen. Dies hat aber auch manchen Autoren 
Veranlassung gegeben, anzunehmen, dass die akute Leukämie, welche 
ja wahrscheinlich eine Infektionskrankheit ist, ihren Ausgangspunkt von 
diesen Fäulnisherden, deren Baktcrienflora erst kürzlich Scherber 1 ) 
ausführlich untersucht hat, nimmt. Es ist aber doch richtiger an¬ 
zunehmen, d&ss das Primäre leukämische Infiltrationen der Schleim¬ 
häute sind, über welchen das verdünnte Epithel mechanisch verletzt 
wird 1 ) und welche nun zu Eingangspforten für allerhand Fäulniserreger 
werden, welche auf den in ihrer Widerstandsfähigkeit geschwächten 
leukämischen Geweben sich rapid vermehren können und die Gangrän 
herbeiführen. 

Auch beim Sitz der Gangrän an anderen Stellen sind Verwechslungen 
sehr naheliegend. Wenn die Affektion auf der Wangenschleimhaut sitzt 
und gangränöser Durchbruch nach aussen erfolgt, liegt die Annahme einer 
Noma nahe, wie dies erst kürzlich Samson 2 3 ) in einem richtig dia¬ 
gnostizierten Fall aus dem jüdischen Krankenhaus beschrieben hat. Diese 
Gangränen können aber auch in ganz akuter Weise die Tonsillen befallen 
und dann, zumal wenn der Patient schnell zu Grunde geht, für septische 
Diphtherie gehalten werden. 

Seltener befallen solche Prozesse die Nase. Körmöczy 8 ) beschreibt 
einen solchen Fall von akuter Leukämie, der mit Nasenbluten einsetzte 
und einen akuten septischen Zerfall der Schleimhäute der Nase und 
ihrer Nebenhöhlen herbeiführte. Kürzlich hat auch Hanczel 4 5 ) über akute 
lymphoide Leukämie im Rachen zusammenfassend berichtet. 

1) Zur Klinik und Aetiologie der nekrotischen Stomatitis. Deutsche med. 
Wochenschr. 1907. No. 28. 

2) Es erscheint in hohem Masse wahrscheinlich, dass nicht mechanische Ver¬ 
letzungen, sondern fermentative Autolvse den Zerfall der leukämischen Infiltrate 
(wenigstens bei der myeloiden Form) herbeiführt. 

3) Berl. klin. Wochenschr. 1908. No. 5. S. 264. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1899. 

5) Wiener klin. Wochenschr. 1908. No. 16. S. 594. 
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Die frühzeitige Erkenntnis dieser Affektionen, die nur durch Blutunter¬ 
suchung möglich ist, hat einen grossen praktischen Wert, da die naheliegende 
Annahme eines Schankors oder Gummas zu einer meist sehr deletären 
raerkuriellen Behandlung führte. Auch operative Eingriffe, Zahnextraktionen, 
Auskratzungen bewirken einen rapiden, unaufhaltsam fortschreitenden Zerfall. 

Wir gehen nunmehr zur ausführlichen Schilderung des von uns er¬ 
hobenen Blutbefundes über. 

Blutbefund vom 21. Februar 1908. 

Zahl der weissen Blutkörperchen: 13000. 

Zahl der roten Blutkörperchen: 2500000. 

Mischungsverhältnis der Leukozyten: Polymorphkernige Neutrophile 46 pCt. 
Kleine Lymphozyten 18 pCt. Grosse Lymphozyten 11 pCt. Grosse mononukloäre 
Zellen 21 pCt. 

Das aus der Einstichöffnung dem Finger entfliessende Blut sah ausserordentlich 
hell und wässrig aus. Das nach der Gerinnung des Blutes sich absetzende Serum 
(Venaesektion) erschien hellgelb und klar und enthielt keine Spuren von Blutfarb¬ 
stoff. Die spektroskopische Untersuchung ergab nicht das Vorhandensein irgend welcher 
Zersetzungsprodukte des Hämoglobins. 

Die roten Blutkörperchen zeigten ziemlich erhebliche Grössenunterschiede. In¬ 
dessen waren dieselben doch nicht so bedeutend, wie man sie bei perniziöser Anämie 
findet; immerhin sah man hie und da Gebilde, die man wohl als Megalozyten be¬ 
zeichnen konnte. Abnorm kleine rote Blutkörperchen, sowie Poikilozyten waren sehr 
spärlich vorhanden. Ziemlich zahlreich waren die Erythrozyten mit basophiler Punk¬ 
tierung. Cabotsche Ringe wurden vermisst. Die Zahl der polychromatophilen Ery- 
trozyten war keine sehr erhebliche. Von kernhaltigen Elementen sah man vorwiegend 
Normoblasten von gewöhnlichem Typus. Hier und da wurden auch Megaloblasten 
gesehen, die vielfach Kernteilungsfiguren aufwiesen. Freie Kerne waren äusserst spär¬ 
lich vorhanden. 

Die Menge der Blutplättchen war eine auffallend geringe und man musste oft 
mehrere Gesichtsfelder absuchen, ehe man eins fand. 

Bei der Betrachtung der Leukozyten fiel zunächst am deutlichsten an Giemsa- 
präparaten die recht erhebliche Zahl von Leukozytenschatten auf. Ueber die kleinen 
Lymphozyten, deren relative Zahl 18 pCt. betrug, ist nichts Besonderes zu sagen. Die 
grossen Lymphozyten fielen z. T. durch ihre riesenhafte Grösse auf und hin und wieder 
sah man in ihrem Protoplasma eine oder mehrere Vakuolen. Ihre relative Menge betrug 
llpCt. Nach den jüngst von Pappenheim beschriebenen azurophilen Einschlüssen 
wurde sehr eingehend gesucht, ohne dass man irgend etwas Aehnliches finden konnte. 
Hinund wieder sah man eine Mitose. Von den 21 pCt. grossen mononukleären Zellen 
war ein grosser Prozentsatz dadurch ausgezeichnet, dass der Kern eine z. T. ausser¬ 
ordentlich weitgehende, bei dieser Zellart sonst nicht bekannte Polymorphie zeigte. 
Dadurch gewannen diese Zellen eine grosse Aehnlichkeit-mit der zuerst von Ehrlich 
— später vom Referenten und von Arneth — beschriebenen polymorphkernigen 
Leukozyten ohne Granulation. Indessen sind sie doch nicht mit ihnen identisch, denn 
sie haben eben den Habitus und die Grösse der grossen mononukleären Zellen, was 
man am besten durch einen Vergleich mit zufällig neben ihnen liegenden gewöhn¬ 
lichen polymorphkernigen Leukozyten sieht, während die eben erwähnte Zellart mit 
den polymorphkernigen Leukozyten in Grösse und Habitus übereinstimmt, nur dass 
ihr die Granula fehlen. Auch diese grossen mononukleären Formen enthielten einen 
oder mehrere recht grosse Vakuolen. Die allerschwersten Veränderungen aber wiesen 
die in einer relativen Menge von 46 pCt. vorhandenen polymorphkernigen Leukozyten 
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auf. Während ca. die Hälfte derselben keinerlei Abweichungen von der sonst be¬ 
kannten Struktur dieser Elemente zeigte, bestand bei der anderen Hälfte eine z. T. 
sehr weitgehenden Vakuolisierung des Protoplasmas, die weit ausgesprochener war, 
als bei den Lymphozyten und den grossen mononukleäien Zellen. Ganz besondere 
Eigentümlichkeiten traten erst nach kombinierter Färbung mit May-Grünwald und 
Giemsaauf. An Präparaten, die 5 Minuten in May-Grünwald und eine halbe bis 
eine Stunde in Giemsalösung gefärbt worden waren, sah man in manchen polymorph¬ 
kernigen Leukozyten, bisweilen, aber keineswegs immer in den Vakuolen, eigen¬ 
tümlich blassblau gefärbte z. T. elliptische, jedenfalls fast immer längliche und nur 
selten rundliche Gebilde liegen, die an Grösse die Granula bei weitem überragten, von 
denen sie sich auch durch ihre abweichende Färbung in auffälliger Weise unter¬ 
schieden. Bisweilen w ? aren dieselben leicht gekrümmt. Ein ganz kreisrundes Gebilde, 
wie es in Figur 3 u. 4 abgebildet ist, wurde nur je ein einziges Mal gesehen. Es 
war ein kreisrundes, kernähnliches, aber weit blasser als diese gefärbtes, nur undeutlich 
strukturiertes Element, das an Grösse die sonstigen Einschlüsse enorm übertraf und 
wie gesagt nur ein einziges Mal in je einer Zelle, einmal in einer polymorphkernigen, 
einmal in einer grossen mononukleären, gefunden werden konnte. Alle diese Einschlüsse 
färbten sich bei Anwendung von Methylgrün-Pyroninlösung leuchtend rot (Figur 10 
und 11). Nur selten wurden diese Gebilde in grossen mononukleären Zellen und 
Lymphozyten angetrolTen. Dieselben stellten jedenfalls den merkwürdigsten Befund 
in unserm Fall dar, dessen Deutung nicht so einfach ist. Wir wollen ausdrücklich 
erwähnen, dass wir auch eine Reihe normaler Blutarten und mehrere gemischtzeilige 
Leukämien und Leukozytosen noch einmal mit den gleichen Färbemethoden unter¬ 
sucht haben, ohne ähnliche Körperchen entdecken zu können. Ausdrücklich erwähnen 
wär, dass Vakuolisierung des Protoplasmas dor neutrophilen Leukozyten — im Eiter 
eine bekannte Erscheinung — im Blute bisher nur bei Kalichloricum- und ähnlichen 
Vergiftungen beschrieben worden ist. Die hier beschriebenen Einschlüsse aber sind 
bisher in solchem Falle noch nicht gesehen worden. Ein weiterer bemerkenswerter 
Befund waren ferner einige wenige Male gesehene phagozytische rote Blutkörperchen 
(Figur 12). 

Blutbefund vom 23. 2. 1908: 

Rote. 2500000 

Weisse .... 7280 

Hb.35 pCt. 

Mischungsverhältnis: Polymorphkernige, neutrophilo 50 pCt., kleine Lympho¬ 
zyten 12 pCt. 7 grosse Lymphozyten 11 pCt., grosse Mononukleäre 20 pCt, Eosinophile 
in Spuren. 

Blutbefund vom 25. 2. 1908. 

Rote. 2500000 

Weisse .... 4311 

Mischungsverhältnis ähnlich. 

Obduktionsbefund: (Geheimer Medizinalrat Professor Dr. v. Hansemann.) 
(Auszug.) Die ganze linke Bauchseite wird von der vergrösserten Milz eingenommen, 
die an ihrem oberon Pol mit dem Zwerchfell fest verwachsen ist. Ihr Gewicht beträgt 
3210 g, ihre Länge 29 cm, ihre Breite 17 und ihre Höhe 8 cm. Sie ist völlig durchsetzt 
von stecknadelkopfgrossen Abszessen. Die Leber ist fettreich und vergrüssert. In den 
Nieren sind gelbe Flecke und Streifen sichtbar, die Rinde ist verbreitert. Die Lymph- 
drüsen sind vielleicht in geringem Grade vergrössert. Das Knochenmark ist rot und 
von ziemlich weicher Konsistenz. Die Lungen sind ödematös, die Herzmuskulatur 
zeigt einzelne gelbe Streifen, an der Intima der Aorta ist hier und da Fettmetamor¬ 
phose sichtbar. Der Befund an dem grossen Ulcus des harten Gaumens w : eicht von 
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dem während des Lebens erhobenen nicht ab. An der Spitze der Epiglottis ist eine 
nekrotische Stelle. 

Diagnose: Leukämie. 

Auf Serumagarplatten, auf welche dem Leben entnommenes Blut zweimal zur 
Untersuchung auf etwaige Keime ausgesät war, wie mit dem Pulmonalvenenblut der 
Leiche bestellten Platten — welche übrigens alle steril blieben — zeigten sich sehr 
starke Dellenbildungen, und die Milz verfiel im Brutschrank innerhalb 24 Stunden 
einer vollkommenen Autolyse. 

Mikroskopische Untersuchung. 

I. Untersuchung der Deckglasabstrichpr äparate. 

Die Untersuchung von Abstrichpräparaten der Lymphdrüsen verschiedener 
Regionen, die weder vergrössert waren, noch sonst makroskopisch irgend welche Ab¬ 
weichungen aufwiesen, ergab scheinbar normale Verhältnisse. Das Gros der Zellen 
waren kleine und mittelgrosso Lymphozyten, sehr selten wurden typische Gross¬ 
lymphozyten gefunden; Mitosen wurden vermisst. Hier und da war mal eine poly¬ 
morphkernige neutrophile Zelle, bisweilen auch einmal ein Normobiast sichtbar. 
Irgend welche sicheren Anzeichen myeloider Umwandlung fehlten. 

Von der Milz wurde zunächst der ziemlich dünnflüssige Inhalt der als Abszesse 
imponierenden kleinen Gebilde untersucht. Im ungefärbten frischen Präparat sah 
man darin aber nur in ziemlich spärlicher Menge vereinzelt ganz schwach gelblich 
gelärbte, teils völlig elliptische, teils an einem Ende zugespitzte, an Spermatozoen- 
köpfe in ihrer Form erinnernde Elemente von der gleichen Beschaffenheit, wie wir sie 
vereinzelt in den polymorphkernigen Zellen des Blutes und im frischen durch Punktion 
gewonnenen Milzsaft als Einschlüsse gesehen haben. Deckglasabstrichc färbten sich 
mit den verschiedenen Methoden sehr schlecht. In osraierten Präparaten konnte man 
fcststellen, dass viele der Zellen Fettkörnchen enthielten, die mit May-Grünwald 
vor und Giemsa nachgefärbten Gläschen Hessen die oben erwähnten elliptischen 
oder elliptisch zugespitzten Elemente schwach blau gefärbt in spärlicher Menge er¬ 
kennen. Im Innern von Leukozyten wurden sie auch mit Sicherheit festgestellt, aber 
bei weitem nicht in der deutlichen Weise wie im Blut. Die vorhandenen Zellen ge¬ 
hörten zum allergrössten Teil den polymorphkernigen Leukozyten an, waren aber in 
Zerfall begriffen, und zeigten nur undeutliche Strukturen. Färbungen auf Bakterien 
und Kokken fielen negativ aus, Kulturen ergaben völlige Sterilität. 

Abstrichpräparate der keine Abszesse enthaltenden Partien der Milz zeigten, 
dass Zellen vom Typus der kleinen und grossen Lymphozyten, vorwiegend aber der 
grossen mononukleären Zellen vorhanden waren. Auch hier w r aren die feineren 
Strukturen der Zellen nicht mehr gut darstellbar. Wie in dem während des Lebens 
gewonnenen Milzpunktionssaft waren auch hier ziemlich viel Normo- und Megalo¬ 
blasten anwesend. 

Das Knochenmark bestand, im Gegensatz zu seinem normalen Verhalten über¬ 
wiegend aus kleinen und grossen Lymphozyten und recht zahlreichen grossen mono¬ 
nukleären Zellen, während die Zahl der neutrophilen Elemente, der rund- wie der 
polymorphkernigen Formen reduziert war. Weniger herabgesetzt war die der eosino¬ 
philen Zellen, Mastzellen wurden vermisst. Die oben beschriebenen Einschlüsse 
wurden im Knochenmark nicht gefunden. Die Menge der kernhaltigen Elemente, der 
Normoblasten wie Megaloblasten, war eine ziemlich beträchtliche. 

Wenn wir die aus dem bisher erhobenen Befunde ersichtlichen Veränderungen 
überschauen und zugleich den während des Lebens erhobenen Blutbefund in Betracht 
ziehen, so kommen wir zu dem Schluss, dass hier eine Lymphozytenleukämie mit 
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verhältnismässig wenig vermehrter Gesamtzahl der farblosen Zellen Vorgelegen hat, die 
gegen Ende des Lebens insofern ihren Charakter änderte, als die Gesamtleukozytenzabl 
bis auf subnormale Werte sank. Während man früher glaubte, dass die anatomische 
Grundlage von Lymphozytenleukämien in erster Linie Hyperplasien der Lyrnphdrüsen 
und der Milz sind, weiss man jetzt, dass es auch Lymphozytenleukämien gibt, die 
lediglich auf einer Erkrankung des Knochenmarks beruhen. In unserem Falle fehlte 
jede LymphdrüsenalTektion, und wie der eben erhobene Befund an Deckglastrocken¬ 
präparaten ergibt, bestand nur'in Milz und Knochenmark eine Lymphozytenwucherung 
mit Reduktion des Granulozytengevvebes. Nun gibt es nach den neuerlichen Fest¬ 
stellungen von Walter Schultze, sowie Pappenheim und Hirschfeld zwei 
Formen der Grosslymphozytenleukämie, eine lymphatische, beruhend auf Wucherung 
des Follikelgewebes in Lyrnphdrüsen und Milz, und eine myeloplastische, basierend 
auf einer Umwandlung des interfollikulären, insbesondere perivaskulären Gewebes mit 
gleichzeitiger Atrophie der Follikel. Welche dieser beiden Formen vorliegt, kann aus 
dem Blutbefund und dem Ergebnis der Untersuchung von Deckglasabstrichpräparaten 
nicht entschieden werden, da bei beiden Formen mit unseren bisherigen technischen 
Mitteln, die vorzugsweise proliferierten Grosslymphozyten voneinander nicht zu unter¬ 
scheiden sind. Wir gehen deshalb nunmehr zur Schilderung der an Schnitten ge¬ 
wonnenen Resultate über. 

II. Untersuchung der Schnittpräparate. 

Fixiert wurde in Alkohol absolutus, lOproz. Formalin, Azeton, Zenkerscher 
Flüssigkeit mit Formolzusatz statt Eisessig, Formol-MüIler, Sublimatalkohol, 
Flemmingscher Flüssigkeit. Gefärbt wurde mit Eosinhämatoxylin, Eosinmethylen¬ 
blau, letzteres auch in der Modifikation von Lentz zur Darstellung der Negrisehen 
Körperchen, May-Grünwald, Giemsa, auch nach vorhergegangener May-Grün- 
waldfärbung, mit der Heidenhain sehen Eisenhämatoxylinmethodc. 

Im allgemeinen fielen die Färbungen nicht so zart und distinkt aus, wie es 
sonst der Fall ist, wie ja auch die Abstrichpräparate der Organe keineswegs ganz 
tadellos waren. Das beruht offenbar darauf, dass das reichlich vorhandene Leuko¬ 
zytenferment bereits einen Gewebszerfall in die Wege geleitet hatte. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lyrnphdrüsen ergab nun keinerlei Ver¬ 
änderungen, vor allem keinerlei Zeichen von Proliferation. Keimzentren waren mit 
Sicherheit nicht nachzuweisen, die vorhandenen Lymphozyten gehörten zum grössten Teil 
dem Typus der kleinen an. Eosinophile, Plasma-und Mastzellen wurden nicht gefunden. 

In der Milz war der wichtigste und auffälligste Befund eine fast völlige Atrophie 
des Follikel, die nur hier und da als spärliche kleine Zellhaufcn zu erkennen waren. 
Die Milz bestand sozusagen fast ganz aus Pulpa, ln.dieser sah man vorwiegend 
grosse Lymphozyten und grosse mononukleäre Zellen in denselben Formen wie im Blute, 
ausserdem einzelne kernhaltige Rote, ziemlich zahlreiche blutkörperchenhaltige Zellen 
und einzelne Eosinophile. Sehr bemerkenswert war das Vorkommen sehr zahlreicher 
meist in mehreren Exemplaren zusammenliegender Plasmazellen. Die Abszesse 
bestanden ganz aus polymorphkernigen Leukozyten. Die Einschlüsse liessen sich an 
Schnittpräparaten nicht sichtbar machen. 

Im Knochenmark überwogen gleichfalls Zellen vom Typus der grossen Lympho¬ 
zyten und grossen Mononukleären, doch war die Zahl der granulierten Elemente, 
besonders der eosinophilen bei weitem nicht in dem Grade vermindert, wie sonst bei 
Lymphozytenleukämien. Auch hier waren Plasmazellen sehr zahlreich, Mastzellen 
fehlten. 

Die Leber enthielt einzelne kleine Lymphome im portalen Gewebe, die hier und 
da einige eosinophile Zellen zeigten. Das Gleiche war in den Nieren der Fall. 
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Trotzdem die Gesamtlcukozytenzahl nur wenig vermehrt war und 
auch die relative Menge der Lymphozyten keinen besonders hohen Grad 
erreicht hat, dürfte es doch wohl keinem Widerspruch begegnet), wenn 
wir auf Grund des Blutbefundes den Fall als akute Lymphozytenleukämie 
bezeichnen. Andererseits würden der Auffassung desselben als Pseudo¬ 
leukämie auch keine erheblichen Bedenken entgegenstehen, da es eine 
scharfe Grenze zwischen beiden Affektionen nicht gibt. Ja es kann im 
Verlaufe der Krankheit beim selben Individuum der Befund im Blute 
bald dem der Pseudoleukämie, bald dem der Leukämie gleichen. Der¬ 
artige Fälle sind namentlich von Klein in Warschau vor nicht allzulanger 
Zeit publiziert worden. Das ziemlich schnelle Absinken der Leukozyten¬ 
zahl in den letzten Lebenstagen ist ein bei Lymphozytcnleukämien recht 
häufiges Vorkommnis und beruht auf Leukolyse, wie die vielen, namentlich 
an Giemsapräparatcn sichtbaren Leukozytenschatten beweisen. Die ausser¬ 
ordentliche Kempolymorphic der grossen mononukleären Zellen ist sehr 
bemerkenswert und in dieser Mannigfaltigkeit und Menge bisher wohl 
noch nicht beschrieben. Auf Grund des Blutbefundes allein kann ein 
Bedenken gegen die Diagnose Lymphozytenleukämie nicht erhoben werden. 
Ebensowenig sprach dagegen das gänzliche Fehlen von Lymphdrüsen- 
schwellungen, denn auch solche Fälle sind bereits einige Male beschrieben. 
Immerhin aber war die erheblich grosse Zahl der mononukleären Zellen 
ein sonderbarer Befund, und wenn man auch bei echten Lymphozyten¬ 
leukämien vielfach neben schmalleibigen grossen Lymphozyten auch breit- 
leibigere, dem Typus der grossen mononukleären sich nähernde Elemente 
sicht, so ist doch eine solche Fülle und Formenmannigfaltigkeit wie hier 
ein überraschender und ungewöhnlicher Befund. 

Jedenfalls hatte man nun nach den festgestellten und hier ge¬ 
schilderten Blutanomalien Veränderungen der Blutbildungsorganfc zu er¬ 
warten, wie sie als typisch für die Lymphozytenleukämie von.Pinkus 
seinerzeit aufgestellt worden sind, mit einem Wort, eine Wucherung 
lymphadenoiden Gewebes. Wir müssten also in den Lymphdrüsen unseres 
Kranken eine Vergrösserung der Follikel, sozusagen eine Umwandlung 
der ganzen Drüse in ein Keimzentrum finden, in der Milz gleichfalls eine 
Hyperplasie der Follikel und einen Schwund oder wenigstens eine starke 
Verkleinerung der Pulpa, im Knochenmark eine Umwandlung in lympho- 
zytäres Gewebe diffuser Ausbreitung mit einem mehr oder weniger aus¬ 
geprägten Schwund des Granulozyten- und Erythroblastengcwcbes, in den 
einzelnen Organen Anhäufungen von Lymphozyten, besonders in der 
Nachbarschaft der Gefässc. Dass wir nun in unserem Falle auch mikro¬ 
skopisch keine Lymphdrüsenvcränderungen feststellcn konnten, ist eine 
zwar bemerkenswerte, aber nicht ganz neue Tatsache, denn solche Fälle 
sind von Walz, Dennig und Pappenheim schon vor Jahren beschrieben 
worden. Die Struktur des Knochenmarkes war ungefähr so, wie wir sie 
erwartet haben. Die Zahl der neutrophilen Zellen war zwar beträchtlich 
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verringert, aber keineswegs in dem Masse, wie man es sonst bei Lympho- 
zytcnleukämien findet; war ja doch die Menge von Granulozyten im 
Blut auch nur um wenig mehr als die Hälfte herabgesetzt, so dass man 
immerhin noch im Knochenmark einen nicht unerheblichen Granulozyten¬ 
gewebsanteil antreffen musste. Die Zahl der eosinophilen Zellen, die 
im Blute fast ganz fehlten, war im Knochenmark eine noch ziemlich 
grosse und eigentlich nicht eine gegen die Norm sehr beträchtlich herab¬ 
gesetzte. 

Das Gros der Knochenmarkszellen bildeten Lymphozyten, und zwar 
in erheblicherer Menge grosse Formen. Die Verbreitung derselben im 
Knochenmark war eine durchaus diffuse und nicht etwa knötchen- oder 
herdförmige. Riesenzellen waren ziemlich selten, Mastzellen fehlten, 
Plasmazellen dagegen waren reichlich vorhanden. Ganz und gar nicht 
zu den von Pinkus geschilderten Veränderungen passte aber das Bild 
der Milz; hier hatten wir nicht Hyperplasie der Follikel, sondern hoch¬ 
gradigste Atrophie derselben, verbunden mit enormer Hyperplasie der 
Pulpa. 

Nach neueren Untersuchungen findet man bei gemischtzeiliger Leuk¬ 
ämie derartige Veränderungen in der Milz und in entsprechender Weise 
auch in den Lymphdriiscn. Während man früher glaubte, dass die 
myeloide Umwandlung der genannten Organe in durchaus regelloser 
Weise erfolge, haben zuerst Meyer und Heinicke nachgewiesen, dass 
lediglich die Pulpa bzw. in den Lymphdrüsen das intcrfollikuläre Gewebe 
Sitz der myeloiden Gewebswucherung ist. Durch diese wichtigen Be¬ 
funde und die früher erhobenen von Pinkus ist also dio Veränderung 
der Milz und Lymphdrüsen bei den beiden Leukämieformen eine grund¬ 
sätzlich verschiedene. 

Nun ist durch eine Reihe neuerer Untersuchungen von Walter 
Schultzc sowie Pappenheim-Hirschfeld festgestellt worden, dass es 
Lymphozytenleukämien gibt, bei welchen die Veränderungen der Milz 
und der Lymphdrüsen nicht nach dem Pinkusschen Schema vor sich 
gehen, sondern in derselben Weise wie bei den gemischtzelligen Leuk¬ 
ämien. 

Infolgedessen muss man diese Formen als Grosslymphozytonleuk- 
ämien auffassen, die mit einer Wucherung entdifferenzierten Myeloid- 
gewebes im interfollikulären und Pulpagcwebe einhergehen. Man muss 
für diese Fälle annehmen, dass infolge der Intensität der einwirkenden 
Noxe die Stammformen des Myeloidgewebes, die morphologisch mit den 
Stammzellen des Lymphadenoidgewebes identisch sind, die Grosslympho- 
zvten, nicht Zeit hatten, sich in ihre granulierten Tochterzellcn umzu¬ 
wandeln. 

Diese unter normalen Umständen und bei gewöhnlichen gemischt- 
zeiligen Leukämien stattfindendc Differenzierung geht nicht vor sich, 
vielmehr zeigen die gewucherten Zellen den Typus der Grosslymphozyten. 
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Wahrscheinlich sind die schon vor Schultze von Veszpremy und 
Januskiewicz mitgeteilten Fälle akuter Lymphozytcnleukäroic auch in 
dieser Weise zu deuten. 

Man findet also in diesen Fällen Atrophie der Follikel, bedingt 
durch eine Grosslymphozytenwucherung in der Pulpa bzw. im intorfolli¬ 
kulären Gewebe. 

Demnach müssen wir auch unseren Fall als eine akute mycloplastischc 
Grosslymphozytenleukämie auffassen. Beweisend für die myeloide Natur 
ist noch ganz besonders die von uns nachgewiesene starke proteolytische 
Wirkung des Blutes und der Milz. Die Besonderheiten des Falles gegen¬ 
über den wenigen anderen bisher mitgeteilten Fällen dieser Art sind: 
1. das Fehlen von Lymphdrüsenverändcrungen, 2. die grosse Zahl und 
Kernpolymorphie der grossen Mononukleären, 3. die relativ beträchtliche 
Menge polymorphkerniger neutrophiler Zellen im Blut, 4. die Phagozytose 
roter Blutkörperchen und eigentümliche Zclleinschlüssc, sowie die Abszesse 
der Milz, worüber später noch mehr gesagt werden soll. 

Zwischen dieser amyeloplastischen Grosslymphozytenleukämie und 
der gewöhnlichen gemischtzelligen Leukämie kommen nun alle Uebcr- 
gänge vor. Es ist schon lange bekannt, dass man auch bei der gemischt¬ 
zelligen Leukämie in ziemlich reichlichem Prozentsatz Zellen vom Habitus 
der grossen Lymphozyten findet, die sich dadurch als Stammformen der 
Granulozyten dokumentieren, dass man in manchen Exemplaren die 
Granulareifung direkt studieren kann. Solche Formen hat A. Wolff als 
Lymphoidzellenlcukämien bezeichnet und solche Fälle sind seitdem wieder¬ 
holt — wie z. B. von Plehn unter dem Namen Myeloblastenleukämien — 
beschrieben worden. Auch diese müssen bereits als bis zum gewissen 
Grade entdifferenzierte gemischtzellige Leukämien aufgefasst werden. 
Das Extremste an Entdifferenzierung sind dann solche Fälle, wie die von 
Walter Schulze und Pappenheim-Hirschfeld, in welchen die 
Granulozytenbildung ganz aufgehört hat. Im allgemeinen ist die strikte 
Diagnose solcher Fälle erst am Sektionstisch möglich, nachdem fest¬ 
gestellt ist, ob eine Follikelhyperplasie oder Atrophie in Milz und 
Lymphdrüsen vorlicgt. Die Untersuchung des Knochenmarkes allein ist 
nicht ausschlaggebend, da hier sowohl bei der lymphoplastischen, wie 
bei der myeloplastisehen Form die Veränderungen die gleichen sind. 
Steht doch die ungranuliertc Knochenmarkszelle, der Myeloblast (Nägeli), 
der Grosslymphozyt (Pappenheim) wenigstens nach den Anschauungen 
Pappenheims und Hirschfelds auf einer so zu sagen embryonalen 
Stufe. Aus ihr kann sowohl die Bildung von echten, weiterer Entwicklung 
unfähigen Lymphozyten, wie von Granulozyten ausgehen. 

Nachdem so durch eine Reihe guter und einwandsfreier Beobach¬ 
tungen die Existenz zweier Formen akuter Lymphozytenlcukämie sicher- 
gestellt ist, erscheinen manche Beobachtungen der letzten Jahre und 
viele auf Grund derselben aufgestellten Theorien in anderem Lieble. In 
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einer in Nr. 2 des Jahres 1907 der „Fol. haem.“ erschienenen Zusammen¬ 
stellung über akute Leukämie hat der eine von uns ausgeführt, dass 
eine kontinuierliche Reihe von Uebergangsformen von der typischen 
akuten Lymphozytenleukämie zur akuten gemischtzelligen Leukämie 
führe, und dass demnach die akute Leukämie als eine Erkrankung der 
ßlutbildungsorgane aufzufassen sei, die histogenetisch .im wesentlichen 
einheitlicher Natur sei. 

Dem ist nun auf Grund unserer jetzigen Kenntnisse entschieden zu 
widersprechen, und wir haben in Wirklichkeit zwei gerade histogenetisch 
scharf von einander zu unterscheidende Formen anzuerkennen. Höchst¬ 
wahrscheinlich gehören diejenigen Fälle, die scheinbar als Zwischenform 
imponierten, da sie neben zahlreichen Grosslymphozyten auch beträcht¬ 
liche Mengen Myelozyten führten, wie die Fälle von Wolff und ParkeS- 
Weber zur myeloplastischen Form der Grosslymphozytenleukämie, die 
in denselben gefundenen grossen Lymphozyten sind nicht als Abkömm¬ 
linge des Lymphadonoidgewebcs, sondern des Myeloidgewebes aufzu¬ 
fassen. In analogem Sinne sind auch die von Türk, Wilkinson und 
Mailand beschriebenen Uebergänge myeloider Leukämien in lymphatische 
aufzufassen. Man muss annehmen, dass in diesen Fällen in den Gross¬ 
lymphozyten des Myeloidgewebes. die Fähigkeit der Granulabildung auf¬ 
gehört hat. Auch die von Hirchfeld beschriebenen Mischformen, in 
welchen bei Lymphozytenloukämien Granulozytenwucherung in einzelnen 
Abschnitten von Milz und Drüsen und umgekehrt bei gemischtzelligen 
Leukämien Lymphozytenhyperplasie gefunden worden sind, sind so auf¬ 
zufassen, dass es sich in diesen Fällen nicht um Lymphozyten des 
Lymphadenoidgewebes, sondern um solche des Myeloidgewebes ge¬ 
handelt hat. 

Sehr interessant sind die zahllosen Plasmazellen, welche in Milz und 
Knochenmark gefunden wurden und zum Teil einzeln, zum Teil in 
Gruppen beisammen lagen und vielfach Kernteilungen zeigten. Man 
konnte alle Uebergänge von Lymphozyten bzw. grossen roononukleären 
Zellen zu Plasmazellen s?hen. Der Befund von Plasroazellen bei leukä¬ 
mischen Prozessen ist in der letzten Zeit wiederholt erhoben worden. 
Glucinski und Reichenstein haben eine Plasmazellenleukämie, Foä 
und Micheli eine Plasmazellenpseudoleukämie, Hoffmann ein Plasma¬ 
zellenmyelom beschrieben. Auf das Vorkommen von Plasmazollen bei 
der akuten Leukämie in den Lymphdrüsen haben schon Benda und 
Schlesinger aufmerksam gemacht. Unser Fall beweist, dass Plasma¬ 
zellen nicht nur Abkömmlinge des lymphadenoiden, sondern auch des 
myeloiden Gewebes sein können. 

Wie der von uns geschilderte histologische Befund zeigt, war die 
Milz weit mehr als das Knochenmark erkrankt. Während in letzterem 
noch ziemlich umfangreiche Gewebspartien die Struktur des normalen 
im Zustand der Reizung befindlichen Markes darboten, war die Milz 
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durchweg in ein durchaus krankhaftes leukämisches Gewebe umgewandelt, 
das vorwiegend aus grossen mononukleären Zellen bestand. Im all¬ 
gemeinen schreibt man ja mit Neumann dem Knochenmark eine 
dominierende Rolle für die Pathogenese der Leukämie zu. Für die 
Lymphozytenleukämie hat das vor nicht allzulanger Zeit St. Klein 
bestritten und ganz neuerdings vermissten Lehndorff und Zak auch 
bei gemischtzeiliger Leukämie eine spezifische Knochenmarkserkrankung. 
Auch in unserem Fall erscheint die Milz das zuerst und vorzugsweise 
ergriffene Organ zu sein, wie denn auch der Blutbefund wegen der ver¬ 
hältnismässig recht beträchtlichen Granulozytenmenge für noch gutes 
Funktionieren des Knochenmarkes spricht. Wie wir schon ausführten 
beruht die Milzerkrankung auf einer Wucherung der Pulpa mit Atrophie 
der Follikel und da ist es denn interessant, dass Pappenheim schon 
vor Jahren auf die Möglichkeit einer derartigen Leukäraieform hin¬ 
gewiesen hat. Er sagt wörtlich in seiner Arbeit „Betrachtungen über 
Leukämie“ (Zeitsch. f. klin. Med., Bd. 52, H. 3 u. 4): „Indessen selbst 
eine spezifisch lienale Pulpaleukämie gehörte nicht ins Reich des Un¬ 
möglichen“. 

Während so über histologische und histogenetische Auffassung 
unseres Falles und seine Stellung im System der Leukämien nach dem 
Vorangeschickten wohl völlige Klarheit bestehen dürfte, ist es uns nicht 
gelungen, über die Ursache der Phagozytose roter Blutkörperchen und 
die Natur der eigentümlichen Zelleinschlüsse Sicheres zu eruieren. Wir 
erwähnten bereits oben, dass Phagozytose roter Blutkörperchen nach Ein¬ 
wirkung der bekannten Blutkörperchengifte wie Kalichloricum, Toluy¬ 
lendiamin, Pyrogallussäure usw. beobachtet worden ist; einen Fall von 
Kalichloricum Vergiftung mit ausserordentlich stark ausgeprägter Phago¬ 
zytose roter Blutzellen und Vakuolisierung des Protoplasmas der Leuko¬ 
zyten hat Hirschfeld vor einiger Zeit beschrieben und die betreffenden 
Präparate demonstriert. Bei unserm Patienten konnte aber die Ein¬ 
wirkung irgendwelcher blutschädigenden Medikamente oder eine aut 
anderem Wege entstandene Vergiftung mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden. Da ferner im strömenden Blute keine schwer geschädigten 
Erythrozyten oder Erythrozytentrümmer gefunden wurden, dagegen in 
der Milz (wie namentlich eine während des Lebens vorgenommene 
Punktion ergab) blutkörperchenhaltige Zellen meist polymorphkerniger Art 
ganz besonders häufig waren, so ist es wohl sehr wahrscheinlich, dass 
wir in diesem Organ den Ort der Phagozytose zu suchen haben. In 
den erwähnten Abszessen hat offenbar die Aufnahme der eigentümlichen 
blaugefärbten Einschlüsse stattgefunden, dio hier im Gegensatz zum 
strömendem Blute auch hin und wieder frei zwischen den Zellen liegend 
gefunden wurden. Es hat fast den Anschein, als ob diese ihrer Natur nach 
nicht näher aufgeklärten Gebilde sich an bestimmten Stellen der Milz 
angesammelt und die Invasion von Leukozyten veranlasst haben. 

Zeitsokr. f. klin. VedUin. 66. Bd. H. 3 u. 4. 9A 
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Dafür spricht auch das Verhalten des Blutbefundes. Bei der ersten 
am 25. Januar vorgenommenen Blutuntersuchung betrug die Gesamtzahl 
der Lymphozyten 76pCt., zur Zeit der Krankenhausbeobachtung dagegen 
nur 64 pCt., es hat also eine Vermehrung der polymorphkernigen Leuko¬ 
zyten stattgefunden und zwar offenbar, da ein anderer Grund nicht fest¬ 
zustellen ist, unter dem Einfluss der Abszesse, die ein grosses Material 
von polymorphkernigen Leukozyten verbraucht haben. 

Unsere Bemühungen, eine etwaige Protozoennatur dieser Gebilde 
festzustellen, haben zu keinem Resultat geführt. 

Es sind bisher zweimal bei Leukämien Zelleinschlüsse beschrieben 
worden und zwar von Auer, sowie von Pappenheim und Hirschfeld 
in je einem Falle akuter Lymphozytenleukämie. Indessen waren in den 
genannten Beobachtungen die Einschlüsse bei Giemsafärbung intensiv rot 
gefärbt, während sie b ei uns schwach blau erschienen und zweitens haben 
die genannten Autoren sie nur in den grossen Lymphozyten darstellen 
können, während sie in unserem Falle vorwiegend in den polymorph¬ 
kernigen Leukozyten lagen. Wir wollen noch auf eine Möglichkeit hin- 
weisen, die Natur dieser Gebilde zu erklären; vielleicht sind es Reste 
phagozytierter und unter dem Einflüsse des Leukozytenferments ver¬ 
änderter Elemente. Zu denken wäre einmal an rote Blutkörperchen und 
dann an irgendwelche Gewebstrümmer. Wir sprechen aber hiermit nur 
eine Vermutung aus, die wir nicht beweisen können. Wenn diese Ver¬ 
mutung zuträfe, müsste man eigentlich derartige Einschlüsse weit häufiger 
finden. 

In Rücksicht auf die Angaben von Ellermann und Bang (Zentralbl. 
f. Bakt., Jahrg. 1907), wonach es ihnen gelungen ist, Hühnerleukämie 
von einem Tier auf das andere zu übertragen, wurde am 24. II. Blut 
aus der Vene und am 28. II. aus der Milz zwei Hühnern intravenös und 
einem Macacus Rhesus subkutan eingespritzt. 

Während der Affe und das eine Huhn bei wochenlanger Beobachtung 
gesund blieben und auch normalen Blutbefund zeigten, erkrankte eins 
der geimpften Tiere, das vorher wiederholt untersucht worden war und 
speziell auch normales Blut hatte (Hb 70 pCt.). Es frass seit dem 
21. III., 4 Wochen nach der Impfung, schlecht, legte keine Eier mehr, 
sass apathisch in einer Ecke des Käfigs und lief, wenn es herausge¬ 
nommen wurde, nicht umher. Die Temperatur erreichte täglich ca. 43°. 

Am 21. III. und 4. IV. betrug der Hb-Gehalt 50 pCt. und in gefärbten 
Präparaten fiel die enorme Zahl der Blutplättchen sowie eine gegenüber 
normalem Hühnerblut vermehrte relative Menge der Lymphozyten auf. 

Nach kurzdauernder Erholung erkrankte dann das Tier aufs neue, hatte 
einige Tage Durchfall, wollte überhaupt nicht mehr laufen, frass sehr 
wenig und hatte einen auffallend blassen und schlaffen Kamm. Der Hb- 
Gehalt betrug 45 pCt, in Deckglaspräparaten fielen wieder die grossen 
Mengen Blutplättchen und Lymphozyten auf. Wiederholte Blutunter- 
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suchungen zeigten dasselbe Bild. Klinisch blieb auch der Befund unver¬ 
ändert. Am 30. V. wurde das Tier getötet und seziert. Trotz der offen¬ 
sichtlichen Erkrankung • war das Sektionsergebnis ein ganz* negatives; 
weder makroskopisch noch mikroskopisch liessen sich irgend welche 
Anomalien entdecken. 

Nach diesem negativen Sektionsbefund, welcher mit der ganz unge¬ 
heuren Kachexie der Tiere in auffälligstem Widerspruch stand, ist die 
Annahme wahrscheinlich berechtigt, dass durch die intravenöse Ein¬ 
spritzung des leukämischen Blutes und Milzsaftes bei dem Huhn eine 
Erkrankung des Blutes und eine allgemeine Kachexie zu stände gekommen 
ist, wenn diese auch keineswegs als Leukämie aufzufassen ist. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel XIY. 


Figur 1. Grosse mononukleäre Zelle mit hochgradig polymorphem Kern (May- 
Grünwald -j- Giemsa). 

Figur 2. Grosse mononnkleäre Zelle mit Einschluss (unten links). Dieselbe 
Färbung. 

Figur 3. Polymorphkerniger neutrophiler Leukozyt mit grosser Vakuole und 
Einschluss. Dieselbe Färbung. 

Figur 4. Grosse mononukleäre Zelle mit Vakuolen und Einschluss. Dieselbe 
Färbang. 

Figur 5. 

Figur 6. 

Figur 7. 

Figur 8. 

Figur 9. 

Figur n | Methylgrün-Pyroninfärbung. Die Einschlüsse sind rot gefärbt. 

Figur 12. Polymorphkerniger Leukozyt, der ein rotes Blutkörperchen aufge¬ 
nommen hat (Giemsafärbung). 

Alle Zellen stammen aus dem Blute. 


Vakuolisierter polymorphkerniger Leukozyt ohne Einschlüsse. 
Polymorphkerniger Leukozyt mit einem Einschluss. 
Polymorphkerniger Leukozyt mit vier Einschlüssen. 
Polymorphkerniger Leukozyt mit einem Einschluss. 
Polymorphkerniger Leukozyt mit drei Einschlüssen. 
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XX. 

Zur Lehre vom Muskelsinn. 

Von 

Geh. Med.-Rat. Prof. Dr. GoldSCheider. 

In seinem Aufsatz „lieber Sinnestäuschungen im Muskelsinn bei passiven 
Bewegungen“ greift M. Reichardt 1 ) meine Lehre an, dass die Empfin¬ 
dung passiver Bewegungen durch die Gelenksensibilität vermittelt werde. 
Ich werde im folgenden nachweisen, dass diese Behauptung unrichtig ist, 
und zwar einmal auf Grund einer kritischen Beleuchtung der Versuche 
Reichardts und ferner unter Berufung auf einen mitzuteilenden neuen 
Versuch über diese Frage, welchen mein Assistent Herr Dr. Ernst 
Euttner auf meine Anregung hin unternommen und in seiner Inaugural- 
Dissertation beschrieben hat. 

Die Kritik der Reichardtschen Untersuchungen ist nicht möglich 
ohne auf die Versuche von Rieger in Würzburg einzugehen (dessen 
Schüler Reichardt ist), über welche dieser in seiner Arbeit „Unter¬ 
suchungen über Muskelzustände“ 2 ) berichtet hat, da jene sich ganz an 
diese anlehnen und vor allem die Versuchsanordnung beiden gemein¬ 
sam ist. 

Riegers Anordnung >zum Studium von Muskelzuständen ist folgende: 
Er nimmt ein Diagramm der passiven Bewegungen des Unterschenkels 
bzw. Arms auf, indem er diese Gliedmassen durch einen Quadranten 
hindurchdreht und die Bewegung mittels einer Uebersetzung auf eine 
rotierende Trommel zeichnet. Zur Untersuchung der Bewegung im Knie¬ 
gelenk wird die Versuchsperson auf ein bewegliches Bett gelegt, der 
Oberschenkel befestigt, um das distale Ende des Unterschenkels, 38 cm 
von der Drehungsachse des Kniegelenks entfernt (falls der Unterschenkel 
zu kurz ist, um den Fuss) eine Manschette gelegt, an welcher die den 
Unterschenkel hebende und senkende Schnur angreift. Letztere geht 
über ein an der Zimmerdecke befestigtes Rad und endet, nachdem ein 


1) Zeitschr. f. Sinnesphysiologie. Bd. 41. 1907. 

2) Begrüssungsschrift usw. 1906. G. Fischer. 

Zeitgehr. f. klin. Medizin. 66. Bd. H. 5 u. 6. 
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Kübel, der zur Aufnahme von Gewichten bestimmt ist, eingeschaltet 
ist, an dem Wagebalken der Schreibvorrichtung. Die Trommel wird 
mittels der Hand unter Kontrolle einer Sekundenuhr gedreht. Eine 
Ordinaten-Aichung von 5 zu 5° gestattet, aus der Höhe des Aus¬ 
schlages des Schreibhebels unmittelbar den Drehungswinkel des Knie¬ 
gelenks abzulesen. 

In den erwähnten Kübel kommen 1400 g in 200 g-Stücken und 
behufs genauerer Einstellung der Aequilibrierung wird ein anderer von 
der Manschette, welche den Unterschenkel oder Fuss umfasst, herab¬ 
hängender Kübel mit Bleistücken versehen, bis der Unterschenkel in der 
wagerechten Haltung (Null-Linie) völlig passiv balanciert. Die passiven 
Bewegungen des Unterschenkels werden dadurch herbeigeführt, dass aus 
dem oberen, in die Schnur eingeschalteten Kübel Gewichtsstücke ent¬ 
nommen werden, und da dies nicht genügt, um den Unterschenkel bis 
in die senkrecht herabhängende Lage hinunterzudrücken, so zieht an 
demselben noch eine andere Schnur nach hinten, welche mittels einer 
Rollen Übertragung mit einer Wagschale in Verbindung steht, in welche 
gleichfalls Gewichte getan werden (1400 g wie oben, in 7 200 g-Stücken). 
Dieser Apparat, welcher, wie der Verf. berichtet, in jahrelangen Studien 
bis zu der aus der Beschreibung hervorgehenden Höhe vervollkommnet 
wurde (!) und zu dessen Erläuterung der Autor etwa ein Dutzend Abbil¬ 
dungen beifügt, zeichnet somit 14 Stufen auf einen Quadranten d. h. 
90° Drehung. 

Indem der Verfasser nun das Diagramm des Unterschenkels mit 
dem Diagramm eines skelettierten Beines, bei welchem der — während 
der Beugungen mehr und mehr gedehnte — Extensor cruris durch ein 
Gummiband ersetzt ist, vergleicht, findet er gewisse Unterschiede, welche 
auf einen besonderen Widerstand des lebenden Muskels deuten. 
Dies ist Ri ege rs „Bremsung“ 1 ). Dieselbe ist bei der Bewegung aus der 
Nullinie stärker als bei der Fortsetzung der Beugung und zeigt sich 
regelmässig am stärksten dann, wenn die Richtung der Drehung des 
Gliedes umgekehrt wird, d. h. die erzeugte Bewegung bleibt hinter der 
erwarteten zurück. Dieses Verhalten der Bremsung bezeichnet er als 
das „Gesetz der Wendungen“ oder „Gesetz der ersten Schritte.“ 

Rieger deutet dieses Ergebnis sehr richtig dahin, dass die lebenden 
Muskeln stets „halten“ und während des Verlaufes einer Bewegung auf 
Fortsetzung in der gleichen Richtung eingestellt sind. Ob es sich um 
eine Eigenschaft der Muskeln selbst oder um eine Einrichtung des Nerven¬ 
systems handelt, lässt er zunächst dahingestellt. 

Reichardt, welcher bei Rieger mit dem beschriebenen Apparat 
gearbeitet und oft auch selbst als Versuchsperson gedient hat, teilt in der 
erwähnten Abhandlung mit, dass bei manchen Menschen die Bremsung 


1) Den Ausdruck „Tonus“ lehnt er ab. 
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in ausserordentlich gesteigerter Weise auftritt. Es wird am besten sein, 
diese Gruppe von Menschen, welche er als „Bremser“ bezeichnet, mit 
des Verfassers eignen Worten zu charakterisieren: „Unter den Bremsern 
sind solche Menschen zu verstehen, welche das möglichst äquilibriorte 
Bein zwar passiv lassen wollen und es vielleicht auch passiv zu halten 
glauben: doch entwickelt hierbei die Streckmuskulatur des Oberschenkels 
eine derartige aktive Kraft, dass eine Belastung zur Ueberwindung dieses 
Muskelwiderstandes notwendig ist, welche das 3—4fache von jener Be¬ 
lastung erreichen kann, die notwendig ist, um den Muskelwiderstand der 
Gruppe I (i. e. der Normalen. Verf.) zu überwinden“ 1 ). 

Ferner gibt es noch „Unstete“. Bei diesen gerät die äquilibrierte 
Extremität ohne Zutun des Willens in spontane, auf- und abwärts ge¬ 
richtete Bewegungen, die sogar den ganzen Quadranten durchlaufen und 
ohne Unterbrechung stundenlang fortdauern können. Bei einem der 
untersuchten Unsteten wurden diese Spontanbewegungen sogar nicht 
empfunden. 

Reichardt beschreibt dann ein weiteres, sehr häufig anzutreffendes 
Phänomen, welches er als „Nachwirkung“ bezeichnet: „spontane, aber 
vom Willen nicht veranlasste Bewegungen des völlig im Gleichgewicht 
aufgehängten Unterschenkels (Arms), welche stets dann auftreten, wenn 
die Extremität durch Aenderung der Belastung des Apparates in irgend 
eine Lage gebracht wird. Diese primäre passive Bewegung des Gliedes 
setzt sich dann als spontane Bewegung („Nachwirkung“) in dergleichen 
Richtung noch etwas fort, nachdem das Glied nach der primären passiven 
Bewegung vorübergehend scheinbar zur Ruhe gekommen war.“ Bei 
diesen Nachwirkungen nun fiel es auf, dass die Empfindung der Be¬ 
wegung unverhältnismässig viel stärker war als die objektive Bewegung. 
Einem Bewusstseinszustand, der sich in dem Gefühl ausdrückte, als ob 
das Bein mit grosser Schnelligkeit um 20—30° nach abwärts stürzte, 
entsprach eine wirkliche Lokomotion von 1 bis höchstens 3° im Verlauf 
von Minuten. 

Diese Erscheinung ist um so mehr überraschend, als nach des Verfs. 
Worten „im übrigen die Empfindung und Abschätzung passiver (und 
aktiver) Bewegungen des Beins eine ziemlich genaue ist und keinesfalls 
ähnliche Täuschungen aufweist.“ 

Die Richtung der in die Nachwirkung fallenden Bewegungen wurde 
„überraschend genau“ wahrgenommen. 

Dagegen wurden kleinste passive Bewegungen, welche einer gerade 
vorhandenen Nachwirkungsbewegung entgegengesetzt sind, öfter nicht 
wahrgenommen, obwohl an der Trommel eine Bewegung von 1—2° an- 

1) Diese Bremser sind jedem Neurologen hinlänglich bekannt. Es sind die 
Leute — meist Neurastheniker —, welche bei passiven Bewegungen und z. B. bei der 
Prüfung des Patellarreflexes krampfhaft ihre Muskeln spannen und uns dabei ver¬ 
sichern, dass sie sich alle Mühe geben, die Muskeln zu erschlatTen. 
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geschrieben wurde. „So kann die merkwürdige Tatsache resultieren, 
dass die gleiche objektive Winkelbewegung des Beins von 1—2°, in der 
gleichen Winkelstellung des Beines von beispielsweise 30°, das eine Mal 
(bei gleicher Richtung zur Nachwirkung) sehr stark, das andere Mal 
(bei entgegengesetzter Richtung) überhaupt nicht empfunden wird. 
Die Grenzen der Wahrnehmung passiver Bewegungen sind dem¬ 
nach, soweit letztere in den Bereich der Nachwirkung fallen, sehr 
schwankende. Von jener — ich möchte sagen: maschinenmässigen — 
Regelmässigkeit derart, dass die Grenzen der Wahrnehmung passiver 
Bewegungen unter allen Umständen die gleichen wären, wie man dies 
nach der Lektüre von Goldscheiders Muskelsinnuntersuchungen an¬ 
nehmen möchte, kann durchaus keine Rede sein.“ 

Verf. fügt noch hinzu, dass während der Nachwirkung auch die 
Abschätzung der Lage und Winkelstellung der äquilibrierten Extremität 
erhebliche Irrtümer aufweist. 

Die Nachwirkung und Nachwirkungsempfindung bedarf zu ihrem 
Zustandekommen eines möglichst passiven Verhaltens der in Betracht 
kommenden Muskeln. Daher eignen sich die „Bremser“ hierfür nicht. 

Reichardt geht dann auf die Frage ein, wo dio der Bewegungs¬ 
empfindung zu Grunde liegende peripherische Veränderung zustande 
kommt. Gegen meine Theorie, dass dies die Gelenke sind, führt er 
folgendes an: 

A. Die Beobachtung der Nachwirkung zeigt, dass dieselbe kleine 
passive Bewegung (1—2°) diametral verschieden empfunden werden 
kann, teils garnicht, teils 10—20 fach verstärkt, obwohl die Gelenkflächen 
dabei die gleichen Exkursionen machen. 

B. Wenn man annimmt, dass die Nachwirkung eine Erscheinung 
der elastischen Eigenschaften des lebenden Muskels ist, so ist es nahe¬ 
liegend, auch von der Nachwirkungsempfindung anzunehmen, dass die ihr 
zu Grunde liegende peripherische Veränderung im Muskel entsteht. 
Wenn aber Bewegungsempfindungen aus den Muskeln kommen können, 
so besteht die Möglichkeit, dass sie überhaupt durch Muskelveränderungcn 
zustande kommen können. 

Ich gehe nun näher auf die Einwände, welche Reichardt gegen 
meine Untersuchungsergebnissc erhoben hat, ein. Er greift, wie gesagt, 
zwei Dinge an: die Konstanz der von mir gefundenen Werte für die 
eben merklichen Gelenkbewegungen und die Lehre, dass die Bewegungs¬ 
empfindung nicht von den bewegenden Organen, sondern von den be¬ 
wegten Teilen (spez. den Gelenken) ausgehe. 

I. Die Konstanz der Werte der eben merklichen Gelenkbewegung. 

Schon ein flüchtiger Einblick in meine Arbeit lehrt, dass ich von 
einer „maschinenmässigen“ Konstanz der Werte nicht gesprochen habe. 
Vielmehr habe ich sehr eingehend die Abweichungen der Werte bei den 
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verschiedenen Versuchsserien besprochen and die Abhängigkeit der eben 
erkennbaren Gelenkdrehung von der Geschwindigkeit der Bewegung 
aufgedeckt. Gleiche Winkelexkursionen geben je nach der Geschwindig¬ 
keit verschieden starke Empfindungen und die Schwelle der Bewegungs¬ 
empfindung wird unmittelbar durch die Geschwindigkeit beeinflusst. 
„Sowohl der Schwellenwert der Exkursion wie derjenige der Geschwin¬ 
digkeit entbehren somit einer absoluten Bedeutung; sie sind nur, der 
eine unter Annahme einer gewissen Geschwindigkeit, der andere unter 
Annahme einer gewissen Elongationsgrösse oder, was dasselbe ist, einer 
gewissen absoluten Dauer der Bewegung zu verstehen.“ Wenn ein Autor 
hiernach von einer maschinenmässigen Regelmässigkeit meiner Worte spricht, 
so muss ich annehmen, dass er meine Arbeit nicht aufmerksam gelesen hat. 

Da die Riegersche Vorrichtung eine genaue Bestimmung der Ge¬ 
schwindigkeit nicht gestattet 1 ), so ist den mittels derselben gewonnenen 
Werten keine sonderliche Bedeutung beizumessen. Auch kann die Be¬ 
stimmung kleiner Werte mittels dieses unvollkommenen Apparates nur 
eine sehr unsichere sein. Es handelt sich bei den eben merklichen Gelenk¬ 
bewegungen bekanntlich zum Teil um Winkel bis zu 0,3° hinunter. Die 
auf 5° abgeteilte Skala gestattet aber so kleine Ablesungen garnicht, 
ganz abgesehen davon, dass nach der Art der Konstruktion der Vor¬ 
richtung die Uebertragung so winziger Gelenkbewegungen sehr ungenau 
sein muss. 

Es kommt hinzu, dass Reichardt garnicht diejenige Methode zur 
Anwendung gezogen hat, welche man benutzen muss, wenn man Grenz¬ 
werte bestimmen will. Statt dessen begnügt er sich damit, die Irr- 
tümer festzustellen, welche während der „Nachwirkung“ bezüglich der 
Winkelschätzung in Erscheinung treten (s. oben). Das beweist natürlich 
für die normalen Werte nicht das geringste. Es handelt sich bei 
der Nachwirkung eben um Sinnestäuschungen im Gebiete des 
Muskelsinns, wie Reichardt selbst angibt. 

Wenn R. die Richtigkeit oder Konstanz meiner Werte angreifen 
wollte, so musste er meine Untersuchungen nachprüfen oder mir Fehler 
in meiner Versuchsanordnung oder Berechnung nachweiscn. Er hat weder 
das eine noch das andere getan. Wenn Jemand die Ergebnisse von 
Untersuchungen angreift, welche mit Sorgfalt jede Fehlerquelle berück¬ 
sichtigen und ausschalten, wie man es gerechterweise von meinen Be¬ 
stimmungen des Gelenksinns zugeben muss, so hat er die Verpflichtung, 
die angeblichen Fehler auch wirklich nachzuweisen, wenn anders man 
ihn ernst nehmen soll. 


1) Die Trommel wird (s. oben) mit der Iland unter Kontrolle einer Sekundenuhr 
gedreht. 
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II. Ort und Art der peripherischen Veränderung, auf welcher 
die ßewegungsempfindung beruht. 

Die beiden Einwände, welche R. erhebt, habe ich oben genannt. 

A. Der erste Einwand macht geltend, dass bei den sogen. Nach¬ 
wirkungen die Bewegungsempfindung nicht im Verhältnis steht zu den 
objektiven Bewegungen. 

Schon methodisch ist diese Beweisführung bedenklich. Verf. erklärt 
die Nachwirkungsempfindungen selbst als Sinnestäuschungen. Sind 
solche geeignet, um messbare Beziehungen der normalen Werte ab¬ 
zuleiten? 

Doch sehen wir von diesem Einwurf ab und versuchen wir die 
Reichardtschen Erfahrungen zu erklären. 

Es ist zu diesem Zweck nötig, näher auf die Natur dieser sogen. 
Nachwirkungen einzugehen und dabei auch das „Gesetz der Wendungen“ 
zu berühren. 

Die von Rieger gefundene Bremsung bei den Umkehrungen der 
Richtung ist offenbar lediglich dadurch bedingt, dass die Muskeln des 
Gliedes bei der stattgehabten Versuchsanordnung eben nie vollständig 
erschlaffen, vielmehr stets in gewissem Grade „halten“ und andrerseits 
bei den passiven Bewegungen im Sinne der vermuteten Bewegungsrichtung 
mitbewegen. Dieses Verhalten erscheint sehr natürlich und um so leichter 
zu verstehen, als die Applikation im Riegerschen Versuch eine sehr 
unvollkommene Unterstützung des Gliedes bedingt. 

Der ganze Unterschenkel ruht auf der Manschette, welche die Gegend 
des Fussgelenks bzw. einen Teil des Fusses umfasst. Eine seitliche 
Stützung fehlt. Dass die Versuchsperson nicht die Neigung hat dieser 
unbequemen und ungenügenden Lagerung ihr Bein unter Erschlaffung 
aller Muskeln anzuvertrauen, ist wohl zu verstehen. Dazu kommt der 
Zug und Druck der Gewichte. Ein Gewicht zieht das Fussgelenk oder 
den Fuss nach oben, ein anderes nach unten; zwischen beiden Kräften 
ist der Fuss wie in einem Schraubstock. Die Fixierung des Beins ge¬ 
schieht mittels einer im Verhältnis sehr kleinen Unterstützungs- bzw. 
Angriffsfläche, wobei höchst unbequeme Druck- und Spannungsempfindungen 
erzeugt werden müssen. Von einer bequemen, das Gefühl der Sicherheit 
induzierenden Lagerung ist keine Rede. Die unglückliche Art der 
passiven Lokomotion durch Auflegen und Abnehmen von Gewichten 
muss jedesmal eine ruckartige Erschütterung der Gliedmasse erzeugen 
(s. unten). 

Wir haben nun eine sehr unsichere Vorstellung über das Mass der 
von uns aufgewendeten Innervation. Daher fällt es uns, dem einen mehr, 
dem andern weniger, schwer, die Muskeln nach Belieben zu erschlaffen. 
Ich hatte in meiner Muskelsinn-Arbeit folgende, dies Verhalten beleuch¬ 
tende Beobachtung beschrieben: „Wenn man irgend ein Glied auf einer 
Vorrichtung ruhen lässt, welche in irgend einer Weise den von dem- 
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selben ansgeübten Druck anzeigt, wie etwa auf dem Teller einer Feder¬ 
wage oder auf einer gewöhnlichen Wagschale, welche man äquilibriert, 
und sich vornimmt, das Glied völlig seiner Schwere zu überlassen, so 
zeigt sich, obwohl man von Anfang an diese Vorstellung hat, dass das¬ 
selbe allmählich tiefer sinkt.“ Reichardt führt einen ganz ähnlichen 
Versuch an, ohne den meinigen, welcher in der von ihm angegriffenen 
Arbeit beschrieben ist, zu erwähnen. Er lässt verschiedene Men¬ 
schen den Arm möglichst passiv auf eine Federwage legen, wobei sich 
herausstellt, dass der Zeiger bei dem einen 2,2 kg, bei dem andern 1 
bis 1,5 kg, bei einem dritten 400—500 g, bei einem vierten 200—400 g 
anzeigt. Ferner beschreibt der Autor, dass der Arm nach einiger Zeit 
sinkt. Man sieht, dass dies dasselbe ist, was ich 1889 beschrieben habe, 
und dass die Reichardtschen Entdeckungen also nicht ganz neu sind. 

Es liegt somit sehr nahe anzunehmen, dass die Versuchspersonen 
die Muskeln des anscheinend ganz passiven und völlig äquilibrierten 
Beins in Wirklichkeit durchaus nicht völlig erschlafft hatten. 

Bei meinen seinerzeit im physiologischen Institut zu Berlin ange- 
stellten Untersuchungen hatte ich auf bequeme und gesicherte Lagerung 
und glatte, nicht ruckweise Bewegung des zu untersuchenden Körperteiles 
den grössten Wert gelegt. 

So wurde das zu bewegende Glied in eine je nach Mass gefertigte 
Krücke gelegt, welche das Glied halbkreisförmig umgab. Die innere 
konkave Fläche der Krücke besass eine flache, von der einen zur anderen 
Längsseite sich erstreckende Aushöhlung, in welche eine Gummimanschette 
zu liegen kam. Diese Gummimanschetten waren gleichfalls für jedes 
Glied nach Mass angefertigt und bezüglich ihrer Wanddicke der Eigen¬ 
schwere des betreffenden Gliedes angepasst. Sie enthielten zwischen den 
doppelten Wänden einen ringförmig in sich selbst zurückkehrenden Hohl¬ 
raum von ovalem Querschnitt; mittels eines die äussere Wand durch¬ 
bohrenden Schlauchstückes wurde der Hohlraum mit Wasser gefüllt. Mit 
einer - solchen Manschette wurde der zu bewegende Gliedteil, welcher 
nun gleichsam in Wasser schwamm, umgeben. Die Aushöhlung der kon¬ 
kaven Krückenfläche verhinderte das Rollen der Manschette. Der Krücken¬ 
ausschnitt war ferner mit Plüsch bekleidet. 

Auf diese Weise war für bequeme Lagerung und möglichste Fern¬ 
haltung störender Nebenempfindungen gesorgt. Die passiven Bewegungen 
wurden in folgender Weise herbeigeführt: Die Krücke wurde mittels 
eines sie tragenden Stieles an dem Stempel einer vertikal gestellten 
Pumpe befestigt und zwar so, dass der Stempel eine lange, in einer 
Führung gleitende Stange trug, welche eine tiefe zylindrische Bohrung 
enthielt, in die der erwähnte Stiel versenkt wurde. Diese Pumpe stand 
durch ein starkes und weites Bleirohr mit einer zweiten Pumpe in Ver¬ 
bindung, welche als Druckpumpe hergerichtet war. Um die Fortleitung 
von Geräuschen und Erschütterungen möglichst auszusehalten, wurde die 
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Druckpumpe in dem unter dem Untersuchungszimmer gelegenen Keller¬ 
raum aufgestellt. Das ganze System wurde mit Wasser gefüllt. Jede 
dem Stempel der unteren Pumpe erteilte Bewegung wurde Somit hydrau¬ 
lisch auf den Stempel der oberen Pumpe übertragen, und zwar, da der 
Querschnitt der letzteren erheblich grösser war als der der Druckpumpe 
in entsprechend verringertem Masse. 

Die Bewegungen des Gliedes wurden auf eine Kymographiontrommel, 
mit Zeitschreibung, übertragen; die entstandenen Kurven später aus¬ 
gemessen und verrechnet. Ohne auf weitere Einzelheiten einzugehen, will 
ich nur betonen, dass auf diese Weise das zu bewegende Glied eine 
solide, jedes aktive Halten unnötig machende Unterlage besass und 
dass die Bewegungen, wio die Kurven zeigten, gleichmässig und ohne 
Rucke und Erschütterungen geschahen 1 ). 

Wahrscheinlich würde übrigens auch bei bequemer Lagerung des 
Beins eine gewisse unwillkürliche Anpassung der Muskelinnervation an 
die erwartete Bewegung eintreten. Eine lebhafte Bewegungsvorstellung 
erzeugt sofort die der Bewegung entsprechenden motorischen Innervationen, 
wie hinreichend festgestellt ist. Die Aktivität wird aber um so mehr 
hervortreten, je unsicherer die Lagerung und je mehr die künstliche 
passive Festhaltung und Lokomotion des Körperteiles mit lästigen Sen¬ 
sationen verbunden ist. Wir wissen nun, dass bei der Ausführung einer 
Bewegung die Antagonisten an Spannung verlieren, also bei der beugen¬ 
den Abwärtsbewegung des Unterschenkels der Extensor cruris entspannt 
wird. Wird jetzt plötzlich eine der erwarteten Fortsetzung der Beugung 
entgegengesetzte passive Streckung des Unterschenkels herbeigeführt, so 
findet diese ein tonisches Uebergewicht der Beuger über die Streoker vor 
und das zur Beobachtung gelangende Mass von Streckung bleibt hinter 
dem berechneten bzw. hinter dem unter gleichen Umständen beobachteten 
Mass von Beugung zurück. 

Das ist das ganze „Gesetz der Wendungen“! Natürlich wird diese 
physiologische Erscheinung durch übermässige Anspannung der Muskeln 
(bei den „Bremsern“) verdeckt. 

Die Nachwirkung beruht, worin ich Reichardt Recht gebe, offenbar 
auf Veränderungen in den Muskeln; und zwar sind diese höchst wahr¬ 
scheinlich durch Schleuderung der Gewichtsmassen, mit welchen das 
distale Ende des Unterschenkels in so unzweckmässiger Weise be¬ 
lastet ist, bedingt. Was geht denn vor, wenn z. B. durch Herausnahme 

1) Anm. Reichardt geht über meine Versuche mit folgenden Worten hinweg: 
„Es ist stets etwas Missliches, über Versuche zu urteilen, die man nicht aus eigener 
Anschauung kennt, sondern nur aus gedruckten, bilderlosen Beschreibungen — denn 
aus solchen gewinnt man nicht ein genügend klares Bild von der Versuchsanordnung, 
von dem Bestreben, möglichst viele Fehlerquellen auszuschalten usw. Ich vermeide 
deshalb auch jede Kritik“ usw. Wahrlich der richtige Ton für Jemand, der mit so 
unbrauchbarer Methode arbeitet wie es die Riegersche ist! 
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eines Gewichtstückes aus dem oberen Kübel eine Drehung des Unter¬ 
schenkels nach unten bewirkt wird? Die an der Unterschenkelmanschette 
aufgehängte Last bekommt plötzlich das Uebergewicht, zieht die Man¬ 
schette, deren Spannung sich von oben her verringert, ruckartig nach 
unten und überträgt diesen Ruck im Sinne einer Drehung nach unten, 
mit gleichzeitiger Erschütterung, auf den Unterschenkel, bis durch den 
Widerstand, welchen die an der oberen Fläche der Manschette angreifende 
Schnur bietet, die Bewegung des Beins eine Hemmung erfährt. Das 
untere Gewicht setzt aber die ihm erteilte Schleuderung nach unten noch 
weiter fort und übt an der Manschette einen Zug aus, welcher sich 
gleichfalls auf den zur Ruhe gekommenen Unterschenkel überträgt. 
Diesem Zuge wird wahrscheinlich mit einer reflektorischen Spannung des 
Streckmuskels des Unterschenkels begegnet, welche sich dann weiterhin 
löst. So mag es kommen, dass die wirkliche Nachbewegung später auf- 
tritt als die Nachwirkungsempfindung, welche wahrscheinlich durch das 
Gefühl von der Schwere des geschleuderten Gewichts, durch die ver¬ 
schiedenen Muskelspannungen und die Druckempfindungen, welche an 
der Anlagerungsstelle der Manschette bei dem Zuge nach unten und 
dem Widerstand nach oben entstehen müssen, bedingt ist. Diese Sen¬ 
sationen rufen eine Sinnestäuschung, in Wahrheit eine Urteilstäuschung 
hervor, als ob eine Bewegung stattgefunden hätte. 

Ich habe in meinen „Untersuchungen über den Muskelsinn“ die 
sinnesphysiologischen Unterschiede klargelegt, welche zwischen einer 
passiven und einer aktiven Bewegung bestehen. Während bei der ersteren 
den wesentlichen Anteil an dem Wahrnehmungsakt die Empfindung der 
Gelcnkbewegung bildet, treten bei der aktiven Bewegung ausserdem noch 
infolge der durch Muskelzug zu überwindenden Last der Glieder Schwere- 
und Widerstandsempfindungen, sowio bei stärkeren Muskelkontraktionen 
auch Muskelgefühle auf; ausserdem sind die aktiven Bewegungen vielfach 
von stärkeren und ausgebreiteteren Hautsensationen begleitet als die 
passiven, weil der Sehnenzug, namentlich dort, wo die Sehnen in enger 
Verbindung mit Faszien stehen, sich auf die bedeckenden Weichteile 
miterstrecken wird. Am wichtigsten scheint unter diesen Empfindungen 
diejenige der Schwere, d. h. die durch die Schnenspannung hervor¬ 
gerufene Sensation zu sein. „Möglicherweise“, so sagte ich, „ist diese 
Empfindung sogar im Stande, für sich allein unter gewissen Umständen 
die Vorstellung einer Bewegung anzuregen.“ Ich verwies dabei auf ge¬ 
wisse von Exner und von M. Sternberg mitgeteilte Bewegungs¬ 
täuschungen. „Am leichtesten wird dies geschehen, wenn gleichzeitig 
von einem benachbarten Gelenke her eine Bewegungsempfindung uns zu¬ 
geht“ usw. 

Die Reichardtschen Sinnestäuschungen erklären sich hiernach 
wahrscheinlich so, dass durch die aktive Haltung des Gliedes Spannungs¬ 
empfindungen, besonders in den Sehnen, bedingt werden, welche teils für 
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sich, teils in Verbindung mit den wirklichen Lokomotionen des Gliedes 
täuschende Bewegungsvorstellungen erzeugen. 

Dass andrerseits wirklich ausgeführte Bewegungen nicht empfunden 
wurden, erklärt sich leicht aus den störenden Nebenempfindungen. Ich 
hatte diesem Moment in meiner Arbeit besondere Aufmerksamkeit ge¬ 
schenkt und nachgewiesen, in wie hohem Masse die Bewegungsempfindung 
durch begleitende Druckempfindungen und durch die Erschütterung des 
Gliedes getrübt wird. Dass es bei der Riegerschen Einrichtung zu 
mannigfachen störenden Nebenempfindungen kommen musste und dass 
die ausgelöste Bewegung des Gliedes nur eine ruckartige und er¬ 
schütternde sein konnte, habe ich bereits bemerkt. Wie stark müssen 
diese Störungen gewesen sein, wenn bei einem der „Unsteten“ der Unter¬ 
schenkel grosse auf- und abgehende Exkursionen ausführte, ohne dass 
derselbe es empfand! 

Die Nachwirkung und Nachwirkungsempfindung beruht somit auf 
der Unvollkommenheit der Versuchsbedingungen bei der Riegerschen 
Versuchsanordnung, und man kann aus dieser Erscheinung weiter nichts 
entnehmen, als dass es gelingt, durch gewisse Manipulationen Urteils¬ 
täuschungen im Gebiete des Muskelsinns herbeizuführen. Für die Theorie 
des letzteren sind diese Versuche aber nicht zu verwerten, weil sie mit 
zu vielen Fehlern behaftet sind. 

B. So ist auch der Schluss, welchen Reichardt zieht, dass in 
der Muskelveränderung ein Empfindungselement der Bewegungsempfin¬ 
dung gelegen sein müsse, irrig. Es handelt sich vielmehr um eine 
Urteilstäuschung, wie sie etwa bei der Grössenschätzung oder den 
Scheinbewegungen auf optischem Gebiet bekannt ist. Es genügt auf 
die vorhergehenden Erörterungen über die Rolle, welche die Sehnen- 
und Muskelempfindungen in dem Komplex der Empfindungen, die 
uns bei der Ausführung aktiver Bewegungen zugehen, spielen, zurück¬ 
zuverweisen. 

Hierzu kommt folgendes: Die Art, wie Reichardt seinen Versuch 
über die Nachwirkungsempfindung für die in Rede stehende Frage aus¬ 
wertet, ist an und für sich im höchsten Grade logisch anfechtbar. Er 
gibt selbst zu, dass die Empfindung und Abschätzung passiver Be¬ 
wegungen des Beins eine ziemlich genaue sei. Auf der anderen Seite 
findet er, dass während der Nachwirkung die grössten Irrtümer be¬ 
züglich der Empfindung und Abschätzung obwalten. Folgerichtig müsste 
er nun sagen: Dann kann die Bewegungsempfindung nicht durch die 
Muskelzustände bedingt sein, da diese zu groben Täuschungen über die 
Bewegung führen, während doch in Wirklichkeit die Bewegungen sehr 
korrekt empfunden werden. Erstaunlicherweisse schliesst R. aber ganz 
im Gegenteil, dass die Bewegungsempfindung eben von den Muskeln 
komme. So wäre diese bekanntlich so überaus feine Sinnesleistung, 
welche die Grundlage zur Koordination der Bewegungen darstellt und 
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hierdurch die grosse Präzision der menschlichen Bewegungsleistungen 
bedingt, an einen Apparat von so zweifelhafter Sicherheit gebunden, 
welcher uns den grössten Irrtümern aussetzte! Durchweg steht 
vielmehr die Bewegungsempfindung in dem genauesten Verhältnis 
zur Exkursion und Geschwindigkeit der realen Bewegung und wenn 
bei den „Nachwirkungen“ dies nicht der Fall war, so kann die Ursache 
nur darin gelegen haben, dass hier Bedingungen bestanden, welche 
die normale Perzeption der Bewegung störten. So und nicht anders 
musste die Schlussfolgerung lauten, und Reichardt musste untersuchen, 
ob solche Bedingungen bei seinen Versuchen Vorlagen. 

Nun in der Tat, an solchen fehlte es nicht. Denn wie ich oben 
ausgeführt habe, musste es während der sogen. Nachwirkung zu ver¬ 
schiedenartigen Druck- und Muskelspannungsempfindungen kommen, 
welche zu Täuschungen in der Bewegungswahrnehmung führten; und es 
ist leicht verständlich, dass die normalen Bewegungsempfindungen in diesem 
Chaos übertönt wurden und verloren gingen. 

Ich glaube hiermit die Belanglosigkeit der Ein wände, welche 
Reichardt gegen meine Untersuchungen erhebt, hinreichend nach¬ 
gewiesen zu haben. Wenn ich bei dieser Gelegenheit die ganze 
Riegersche Versuchsanordnung kritisieren musste, so war dies ein 
unvermeidbarer und von mir nicht als Hauptziel ins Auge gefasster Teil 
der Beweisführung. 

Um aber auch durch einen positiven Beitrag meine Lehre aufs neue 
zu stützen, füge ich die Schilderung des Versuches bei, welchen Herr 
Dr. E. Kuttner auf meine Anregung an sich unternommen und unter 
meiner Mitbeobachtung durchgeführt hat. 

Herr K. Hess sich in der chirurgischen Abteilung des Rudolf Virchow-Kranken- 
hauses (Prof. Hermes) den linken Zeigefinger mittels Kokain nach der Oberstschen 
Methode anästhesieren. Es wurde um 10 Uhr vormittags 1 oem einer 1 proz. Kokain¬ 
lösung injiziert, nach 10 Minuten noch 0,75 ccm derselben Lösung. 10 h 24': Die 
Anästhesie war auf der Radialseite des Fingers noch nicht vollkommen. Trotzdem 
wurden passive Bewegungen des Nagelgliedes gegen das mittlere Glied, falls sie lang¬ 
sam ausgeführt wurden, nicht empfunden: es handelte sich um Beugungen und 
Streckungen im Betrage von 5 bis 25 °. Die Winkelmessung geschah mittels meines 
„Bewegungsmessers“. Sobald die Bewegungen aber ruckweise ausgeführt wurden, 
trat die Empfindung auf. 

10 h 37': Es ist völlige Anästhesie eingetreten. Im ganzen Bereich des Fingers 
wird kalt und warm nicht mehr empfunden, eine bis auf den Knochen gestossene 
Nadel wird nirgends gefühlt. In dem bezeichneten distalen Gelenk werden nur noch 
grössere ruckweise ausgeführte Bewegungen erkannt. Im Gelenk zwischen Mittelglied 
und Grundphalanx wurden Beugungen und Streckungen bis 20 0 nicht empfunden, 
wenn sie langsam ausgeführt wurden; schnelle Bewegungen dagegen wurden im Be¬ 
trage von 10 0 noch erkannt. Weiterhin blieben selbst Exkursionen von 25 0 und 
darüber unmerklich. Sehr starker Druck auf das Gelenk zwischen End- und Mittel¬ 
glied wird nicht, auf das Gelenk zwischen Mittel- und Grundglied sehr undeutlich 
(als ein „unklares Etwas“) empfunden. Die Vibration der Stimmgabel wird noch ge¬ 
fühlt, aher bedeutend schwächer als an dem entsprechenden Finger der rechten Hand. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



376 


GOLDSCHEIDER, 


An den aüderen Fingern der linken Hand bestanden während der ganzen Zeit 
normale Sensibilitätsverbältnisse. Die elektrische Untersuchung der für die Zeige¬ 
finger-Bewegung in Betracht kommenden Muskeln ergab sowohl bezüglich der Motilität 
wie der Sensibilität normales Verhalten. 

Dieselben Untersuchungen wurden bei einem Patienten angestellt, 
welchem unter Oberstscher Anästhesie ein Fingernagel entfernt wurde. 
Die Ergebnisse waren die gleichen wie bei K. 

Die passiven Bewegungen und Sensibilitätsprüfungen wurden von mir 
ausgeführt. 

Für die Theorie der ßewegungsempfindung ist von Interesse die 
Beobachtung von Dr. K., dass er mehrfach bei den passiven Bewegungen 
eine Bewegungsempfindung hatte, ohne dass er sagen konnte, ob eine 
Beugung oder Streckung ausgeführt wurde, ein Beweis, dass die Be¬ 
wegungsempfindung einen unmittelbaren Charakter hat und nicht etwa 
aus der Perzeption der Verschiedenheiten der räumlichen Lage abgeleitet 
wird. Dies entspricht meiner Lehre. 

Zunächst zeigt der Versuch, dass bei vollkommener Anästhesie die 
Bewegungsempfindung immerhin nicht gänzlich erloschen war. Aber dies 
interessiert hier weniger: denn dass die Hautsensibilität nicht in Betracht 
kommt, ist hinlänglich bewiesen. 

Sodann, und das ist der wesentliche Punkt, sehen wir, dass die Ab¬ 
stumpfung der Bewegungsempfindung zu Stande kommt durch eine auf 
den bewegten Teil beschränkte Anästhesie. Man kann hiergegen 
nicht wohl den Einwand erheben, dass die Aufhebung der Bewegungs¬ 
empfindung keine vollständige gewesen sei; denn auch die Anästhesie 
der tiefen Gewebe war keine vollständige. Aber beide, die Sensibilität 
der tieferen Gebilde des bewegten Teiles und die ßewegungsempfindung, 
waren stark und man kann wohl sagen, in gleichem Verhältnis stark 
herabgesetzt. Bei geringerer Anästhesie war auch die Abstumpfung der 
Bewegungsempfindung eine geringere. 

Eine Beteiligung der Muskeln ist auszuschliessen. Die Muskel¬ 
sensibilität wie -motilität war nicht nachweisbar verändert. Eine Fern¬ 
wirkung des Kokains auf die Muskeln des Zeigefingers kann nicht an¬ 
genommen werden. Die Anästhesie war scharf lokal beschränkt. Die 
Bewegungsempfindung an den anderen Fingern wie am Metakarpo- 
phalangeal-Gelenk des Zeigefingers war unverändert. Eine etwaige fort¬ 
geleitete Wirkung des Kokains auf die Muskeln hätte nicht auf die den 
Zeigefinger bewegenden Muskeln und Muskelanteile beschränkt bleiben 
können. 

So weit der Versuch, über welchen, wie bemerkt, Herr Dr. Kuttner 
bereits in seiner Dissertation berichtet hat. Der Wert desselben wird 
dadurch erhöht, dass die Versuchsperson ein Mediziner war, welcher sich 
durch Studien und Selbstbeobachtungen auf das Experiment vorbereitet 
hatte. Um so bemerkenswerter ist es, dass die Prüfung an einem 
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Laien, welcher den Dingen ganz unvorbereitet gegenüberstand, das 
gleiche Ergebnis förderte. 

Der Versuch bestätigt durchaus alles, was ich früher über die Natur 
der Bewegungsempfindung behauptet habe. Man kann nicht anders als 
annehmen, dass sie ihren peripherischen Ursprung in den Gelenken hat. 

Die Bedeutung, welche die Lehre vom Muskelsinn für die Klinik 
hat, dürfte es rechtfertigen, dass ich diese Ausführungen in einem 
klinischen Publikationsorgan niederlege. 
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XXI. 

Aus der 1. medizinischen Universitäts-Klinik in Wien. 
(Vorstand Prof. Dr. C. v. Noorden.) 

Ueber die Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
Diabetes mellitus. 

IX. Mitteilung. 

Von 

cand. med. S. BemStein (Wien), Dr. med. C. Bolafflo (Wien), 
und Priv.-Doz. Dr. V. Westenrijk (Petersburg). 


Einleitung. 

n den vorangehenden Mitteilungen 1 ) wurde über einzelne Tatsachen 
berichtet, welche für die Auffassung des genuinen menschlichen Diabetes 
von grosser Bedeutung sind. Wir erwähnen vor allem die Beeinflussung 
der Glykosurie durch Fettzufuhr. Allerdings ist das Material in dieser 
Beziehung noch spärlich. In der V. Mitteilung wurde darauf hingewiesen, 
dass in einem von Allard 2 ) mitgcteilten Fall die Zufuhr von Fett im 
Hunger entschieden zu einer Steigerung der Glykosurie führte; ferner, 
dass in den Versuchen von Hesse 3 ) gerade in den Perioden reichlichster 
Fettzufuhr die Quotienten D: N ihre grösste Höhe erreichten. 

Für die Frage der Zuckerbildung aus Fett sind ferner jene Fälle 
von Bedeutung, bei welchen in längeren Perioden der Quotient D: N 
Werte erreichte, die aus dem jeweiligen Eiweiss- und KH-Umsatz sich 
nicht mehr erklären lassen. Derartige in der Literatur vorliegende Fälle 
wurden in der VIII. Mitteilung ausführlich diskutiert und ihnen in der 
VII. Mitteilung von Whitney ein neuer Fall beigefügt. Ferner wurde 
der Eiweissumsatz in den schwersten Fällen des menschlichen Diabetes 


1) W. Palta, Gigon und Whitney, I—VIII. Mitteilung. Diese Zeitschr. 
1907 u. 1908. 

2) Allard, Arch. f. experim. Path. u. Ther. 57. 1907. 

3) Hesse, Diese Zeitschr. Bd. 45. 
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sorgfältig studiert und darauf bingcwiesen, dass derselbe trotz des Ausfalls 
enormer Zuckermengen nicht gesteigert ist, dass vielmehr Neigung besteht 
unter ganz ungewöhnlichen Verhältnissen grosse Mengen von N zu 
retinieren. Endlich ist noch die Frage der verschiedenen Eiweiss- und 
KH-Empfmdlichkeit von Interesse. 

Die zuletzt erwähnten Befunde sind schon an einer grösseren Anzahl 
von Fällen erhoben worden. Die zuerst erwähnten, welche sich auf die 
Steigerung der Glykosurie durch Fettzufuhr beziehen, sind hingegen, wie 
schon erwähnt, noch vereinzelt. Da gerade sie für die Theorie des 
menschlichen Diabetes von grosser Bedeutung sind, so sehen wir darin 
die Berechtigung die folgende Stoffwechseluntersuchung, welche die¬ 
selben Tatsachen in voller Klarheit erkennen lässt, ausführlich wieder¬ 
zugeben. 

Fall XVIII. Leopold K., 33 J. alt, Zeitungsausträger. Aufnahme auf die 
Klinik am 24. 6; 08. 

Familienanamnese ohne Belang. 

Beginn der Krankheit vor 5 Jahren. Damals Polyurie, Polyphagie und Ab¬ 
magerung. Poliklinische Behandlung. Im Jahre 1904 Behandlung auf der Klinik 
v. Schrötter durch 9 Wochen. Bei seinem Eintritt damals angeblich 7 1 / 2 pCt. 
Zucker. Bei seinem Austritt wesentliche Besserung; Patient hielt eine Zeitlang strenge 
Diät ein, konnte auch seinem Berufe als Zeitungsausträger wieder für kurze Zeit 
nachgehen. Allmählich trat wieder Mattigkeit auf, auch stellten sich ziehende 
Schmerzen in den Beinen ein. Im Jahre 1906 Behandlung auf der Klinik Nothnagel. 
Damals verschwand der Zucker nicht mehr vollständig aus dem Harn. Patient konnte 
nachher wieder arbeiten, hielt sich aber nicht an die vorgeschriebene Diät, sondern 
ass viel Brot. Grosse Polyphagie. Seit dem Winter 1907 wieder starke reissende 
Schmerzen in den Beinen. Patient hat im ganzen um 20 kg abgenommen. Potus: 
früher ziemlich viel Bier, jetzt massig. Seit 1 y 2 Jahren Impotenz. 

Aus dem Status: Starke Abmagerung. Gesicht gerötet. Haut und Schleim¬ 
häute trocken. Zunge rot. Oedem der Knöchel. Pupillen reagieren prompt. Auf 
Adrenalin keine Mydriasis. Lungen und Herz normal. Leber vergrössert, Quer¬ 
finger unterhalb des Rippenbogen tastbar. Rand stumpf, Konsistenz eher vermindert. 
Sensibilität an der Aussenseite der Unterschenkel und Füsse herabgesetzt. Patellar-, 
Achillessehnen-, Kremaster- und Bauchdeckenrefiexe fehlen. 

Aus dem Dekursus bemerken wir kurz folgendes: 27. 6. (Beginn der II. Periode): 
grosse Apathie. Komatöse Atmung. Starker Azetongeruch aus dem Munde. Haut 
lebhaft gerötet. Während des Tages 2mal intravenöse Injektion von 600 ccm einer 
4 proz. Sodalösung und ausserdem 130 g Natrium bicarb. per os in 1500 Mineral¬ 
wasser. Abends um 5 Uhr Sensorium etwas fieier, Atmung immer noch vertieft. 
Subkutane Injektion von 100 g Lävulose in 1000 physiol. Kochsalzlösung. 

28. 6. Der frischgelassene Harn reagiert trotz der grossen Natr. bic.-Dosen 
immer noch sauer. Sensorium frei. Atmung normal. Im Harn keine Seliwanofische 
Reaktion. 

29. 6. Die Oedeme an den Unterschenkeln haben zugenommen. 

30. 6. (Beginn der III. Periode, Haferkur). Patient ist noch matt. 

Am 3. 7. Vollkommenes Wohlbefinden, Skrotalödem. 

4. 7. (Beginn der IV. Periode). Skrotum kleinkindskopfgross. Auch Penis 
etwas ödematös. Beine stark geschwollen. 
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Am 6. 7. Starkes Oedem des Penis. 

7. 7. Diuretika und Digitalis bisher ohne Erfolg. 

10. 7. (Beginn der V. Periode). Starke Harnflut. Oedeme haben stark 
abgenommen. Eröffnung eines Abszesses auf der rechten Tibia. 

11. 7. Oedeme nahezu verschwanden. 

An diesem Tag Diätfehler. Die Zahlen dieses Tages wurden in die Tabellen 
nicht aufgenommen. 

Am 14. und 15. 7. wieder Somnolenz, daher am 16. 7. (Beginn der VI. Periode) 
Aenderung der Diät: viel Kohlenhydrate. Patient schläft fast den ganzen Tag. Die 
Oedeme an den Fussen treten wieder auf. 

18. 7. Sensonim wieder vollständig frei. 

19. 7. (Beginn der VII. Periode, mehr Eiweiss, weniger KH). Während dieser 
Periode verschwinden die Oedeme wieder. 

26. VII. In den letzten 3 Tagen wieder zunehmende Somnolenz. Zunahme der 
Differenz zwischen Polarisation und Titration. Enorme Azetonwerte und hohe 
Ammoniakwerte. 

27. 7. (Beginn der VIII. Periode). Patient fühlt sich unwohl, Appetit ver¬ 
mindert, Engigkeit auf der Brust. Daher Diätänderung: Wenig Eiweiss, sehr viel 
Kohlenhydrat, einmal 100 g Lävulose. Das Befinden bessert sich rasch wieder. 

31. 7. (Beginn der IX. Periode) Diätänderung: sehr viel Fett. 

2. 8. Seit gestern Somnolenz, sehr hohe Azetonwerte. 

3.8. (Beginn der X. Periode). KHreiche Kost mit täglich 100 g Lävulose, 
wodurch die komatösen Symptome sofort verschwinden. 

6. u. 7. 7. Der Hunger wird gut vertragen. 

Vom 8. bis inki. 10. 8. reichlich Fett. Am 10. 8. wieder komatöse Erscheinungen, 
daher am 11. 8. (Beginn der XIII. Periode) wieder Haferkur. Diesmal ist der Einfluss 
auf das Allgemeinbefinden nur am ersten Tage günstig. Am 12. 8. wird der Hafer 
nur mit Widerwillen genommen. Es wird daher am 13. 8. eine gemischte, fettarme 
Kost gereicht. 

20. 8. Patient tritt aus. 

Das Körpergewicht betrug beim Eintritt 50 kg. Mit dem Auftreten der Oedeme 
stieg es stark an, und sank in der V. Periode wieder auf 50 kg ab. Sonst betrugen 
die Schwankungen nur za. 1 kg. 


Yersuchsanordnnng und Methodik. 

Im grossen und ganzen deckt sich die Versuchsanordnung und 
Methodik mit der Whitneys (VII. Mitteilung). 

N- und KH-Gehalt des Kotes wurde in diesem Fall nicht bestimmt. 
Der Stuhlgang war angehalten und bot vollkommen normales Aussehen. 
Wir haben seinen N-Gehalt mit 1,5 g p. d. eingesetzt und seinen KH- 
Gehalt vernachlässigt. 

Der Kaloriengehalt der Nahrung wurde aus deren N-, KH- und Fett¬ 
gehalt berechnet (N X 26, F x 9,3, KH X 3,76). Der Wein wurde mit 
70 Kalor., der Champagner mit 100 Kalor. pro 100 angenommen. Betreffs 
der Berechnung von Q siehe Mitteilung VI. und VII. der N wurde nach 
Kjeldahl, Azeton nach Messinger-Huppert, Ammoniak nach 
Schlösing, /f-Oxybuttersäure nach Borgell bestimmt. Der Zucker 
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wurde titrimetrisch und polarimetrisch vor und nach der Vergärung 
bestimmt. In die Tabelle wurden nur die vor der Vergärung ermittelten 
Polarisationswerte (grosses Polarimeter nach Lippich) aufgenoramen. 
Die vor und nach der Vergärung gewonnenen Werte stimmten meistens 
mit den durch Titration gewonnenen Werten genau überein, bisweilen 
beobachteten wir aber Subrotation. Ein Fehler der Titration kann hier 
nicht Vorgelegen haben, da wir unsere Lösungen von Zeit zu Zeit nach 
einer Traubenzuckerstammlösung prüften und immer volle Uebercin- 
stimmung fanden. 

Des Fleisch wurde mit Ausnahme der I. und XIII. Periode immer 
roh gewogen, nachdem es sorgfältig vom Fett befreit war. 

In diesen beiden Perioden ist daher die Berechnung der Nahrungs¬ 
einfuhr etwas weniger genau. Der N-Gehalt des Bratens wurde hier 
mit 5pCt angesetzt. Die übrigen Nahrungsmittel sind alle auf ihren 
N-, resp. KH-Gehalt von uns selbst analysiert worden. Die Gemüse 
wurden immer im rohen Zustande gewogen und dann mit einer dem 
täglichen Quantum entnommenen Menge Butter zubereitet. Ferner müssen 
wir noch erwähnen, dass am 29. 6. (II. Periode) eine Ungenauigkeit 
unterlief, indem hier Kirschenkompot gereicht wurde, dessen KH-Gehalt 
nicht bekannt war und auch die Menge des für den Reisbrei verwendeten 
Reises uns nicht bekannt ist. Wir haben für beides 80 g KH eingesetzt, 
was sicher zu hoch ist. Endlich wäre noch zu erwähnen, dass am 
11. 7, wie schon früher erwähnt, ein Diatfehler unterlief, der eine 
Berechnung der KH-Zufuhr an diesem Tage unmöglich macht. Wir 
haben daher die Zahlen dieses Tages nicht mit in die Tabellen auf- 
gcnomraen und den Tag aus der Berechnung der Bilanzen ganz aus¬ 
geschaltet. 

Der Patient befand sich bis zum Ende der V. Periode im allgemeinen 
Krankensaal. Vom 16. 6. an haben wir ihn unter strengster Klausur 
gehalten, um allen Anforderungen, die an solche Versuche gestellt werden 
müssen, gerecht zu werden. Es zeigt sich, dass auch in dem zweiten, 
unter Klausur durchgeführten Abschnitt des Stoffwechselversuchs ganz 
die gleichen Verhältnisse herrschen wie vorher. Die Wägung und 
Zubereitung der Nahrungsmittel wurde von den Wärterinnen in zu¬ 
verlässiger Weise unter unserer Kontrolle durchgeführt. 

Die XIII. Periode endlich ist nur fragmentarisch. Hier wurden 
3 Tage, während welcher der Patient nicht mehr unter strengster Klausur 
war, ganz weggelassen. Die Kost war während derselben annähernd 
die gleiche, wie am 19. 8. Am 18. und 19. 8. wieder strengste 
Klausur. 


(Siehe umstehende Tabellen.) 


Zeitschr. f. klin Medizin. 66.Bd. H.5u.6. 
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Wir wollen nun die einzelnen eingangs erwähnten Fragen der Reihe 
nach besprechen. 


I. Fett- und Zuckerausscheidung. 

Ueberblicken wir die einzelnen in der Generaltabelle angeführten 
Perioden, so zeigt sich der Quotient D: N dort verhältnismässig hoch, 
wo reichlich Fett zugeführt wurde, besonders bei Fettzufuhr im Hunger 
(Periode XI). Wir kommen auf diese Periode noch später zu sprechen. 
Von den Perioden mit gemischter Kost zeigen jene den höchsten Quo¬ 
tienten, in welchen reichlich Fett genossen wurde und zwar kommt 
zuerst Periode V u. XIII, in welchen neben reichlichen Fettmengen 
mittlere Mengen Eiweiss und reichlich KH zugeführt wurden. Dann 
kommt Periode IX u. XII mit sehr reichlich Fett, mässig Eiweiss und 
wenig KH und dann endlich Periode I mit reichlich Fett, reichlich Ei¬ 
weiss und wenig KH. 

Nur Periode VI u. VII zeigen trotz reichlicher Fettzufuhr einen 
verhältnismässig niedrigen Quotienten. In Periode VI wurden nur geringe 
Mengen von Eiweiss, in Periode VII nur mittlere Mengen von Eiweiss 
zugeführt. Es hat daher den Anschein, dass reichliche Fettzufuhr nur 
dann zu sehr hohen Quotienten D : N führt, wenn entweder die Fett¬ 
zufuhr ganz exorbitant ist (Periode IX u. XII) oder wenn neben reich¬ 
licher Fettzufuhr auch reichlich Eiweiss und reichlich KH zugeführt 
werden. Jedenfalls zeigt der Versuch, dass es in diesem Falle 
gelang, durch Fettzufuhr den Quotienten D:N enorm zu steigern. 
Die N-Bilanz spielt dabei keine wesentliche Rolle. Denn in Periode IX 
(Quotient D: N = 8,44) haben wir N-Gleichgewicht. In Periode V u. I 
haben wir stark positive N-Bilanz. Die absolute Höhe der N-Zahlen 
des Harnes i. e. des Eiweissumsatzes ist zwar, wie wir später zeigen 
werden, auch von Bedeutung, es gibt aber auch Perioden mit reichlicher 
Fettzufuhr und verhältnismässig niedrigem Eiweissumsatz, welche sehr 
hohe Quotienten D : N aufweisen (Periode IX u. XII). Die in der 
VIII. Mitteilung gegebene Erklärung des Falles von Hesse, dass bei 
diesen das Emporschnellen der Quotienten D: N auf die enorme Fett¬ 
zufuhr zurückzuführen sei, gewinnt daher durch das Ergebnis unserer 
Untersuchung sehr an Wahrscheinlichkeit. 

Ob in den Perioden mit sehr reichlicher Fettzufuhr der tatsächliche 
Fettumsatz wesentlich gesteigert ist, lässt sich ohne Bestimmung des 
Gaswechsels natürlich nicht entscheiden. Wir möchten aber jedenfalls 
auf die Tatsache binweisen, dass in Periode V reichliche Fettzufuhr zu 
einem enormen Quotienten D: N führte, obwohl hier infolge sonst reich¬ 
licher Ernährung der Organismus nicht von vornherein auf das Nahrungs¬ 
fett angewiesen war. Das Ergebnis dieser Periode deutet ebenso wie 
das der Periode X darauf hin, dass sehr grosse Nahrungsmengen in 
solchen schweren Fällen die Zuckerbildung enorm in die Höhe treiben. 
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Wir kommen nun endlich zum Hunger versuch. An beiden Tagen 
wurde je eine kleine Flasche Champagner zu je 375 ccm mit 12,1 g KH 
dargereicht. Der Champagner wurde von morgens um 7 Uhr bis in die 
Nacht ganz gleichmässig verteilt, sodass mit Sicherheit angenommen 
werden kann, dass die geringe Menge des in ihm enthaltenen Zucker die 
Kurve der Zuckerausscheidung nicht beeinflusste. Wir haben daher den 
Zuckergehalt des Champagners nur bei Aufstellung der Gesamtbilanz 
dieser 2 tägigen Periode berücksichtigt, hingegen bei der Berechnung der 
Quotienten der 6 ständigen Perioden ganz vernachlässigt. Der Versuch 
zeigt nun in schönster Weise, dass durch Darreichung von Fett im 
Hunger bei diesen Patienten die Zuckerausscheidung wesentlich 
gesteigert werden kann. 

Der Quotient D : N steigt dabei enorm an bis auf eine Höhe 
von 7,3 resp. 10,16. Es steht somit der in der V. Mitteilung be¬ 
schriebene Fall Allards nicht mehr allein da. Allerdings muss erwähnt 
werden, das dieses Verhalten selten ist. (Bisher wurden von W. Falta 
5 Fälle mit negativem Resultat untersucht) und anscheinend nur den 
schwersten Fällen von Diabetes mellitus zukommt. 

II. Kohleobydrateinluhr und Zuckerausscheidung. 

Zwei Tatsachen lenken die Aufmerksamkeit auf sich. Die eine 
betrifft das Verhalten während der Haferkuren, die andere den Einfluss 
der Lävulose auf die Zuckerausscbeidung. 

Was die erste Haferkur anbelangt (Periode III), so ist dies die 
einzige Periode, in welcher die KH-Ausscheidung hinter der KH-Ein- 
fuhr zurücksteht. Die Differenz beträgt in 4 Tagen 120 g, pro Tag also 30 g. 

Dass eine nachträgliche Ausschwemmung von als Glykogen oder als 
Dextrose retinierten Zuckers diese Differenz nur zum kleinsten Teil 
erklärt, geht daraus hervor, dass der Durchschnittsquotient der nach¬ 
folgenden 6 tägigen Periode IV 4,86 beträgt. Es muss in der Hafer¬ 
periode also ein Teil des cingeführten KH verbrannt sein und der Erfolg 
der Haferkur als ein verhältnismässig guter bezeichnet werdeD trotz der 
lästigen Oedeme, die sich im Anschluss daran entwickelten. Wenn wir 
uns erinnern, dass Wittney in der VII. Mitteilung einen schweren Fall 
von Diabetes mellitus beschrieb, bei welchem während der Haferkur zwar 
anfangs die Zuckerausscheidung sank, dann aber das gesamte eingeführtc 
KH wieder ausgeschwemmt wurde, so ergibt sich daraus, dass auch die 
schwersten Fälle von Diabetes mellitus sich dem Hafer gegenüber ver¬ 
schieden verhalten können. — Die zweite Haferkur (Beginn der Periode XIII) 
zeigt in unserem Fall nur im Anfang ein starkes Heruntergehen des 
Quotienten D : N. 

Betrachten wir nun das Verhalten der übrigen Kohlenhydrate. 

In Periode II (Ooma, reichliche KH-Zufuhr) liegt der Quotient bei 
2,9, ist also verhältnismässig günstig. 
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Einen noch günstigeren Quotienten sehen wir in Periode VIII. Zwar 
sind hier grosse Schwankungen, das Gesamtergebnis dieser 4tägigen 
Periode ist aber zweifellos günstig, da hier der Quotient nur 2,05 beträgt. 
Diese beiden Perioden II u. VIII zeichnen sich nun dadurch vor allen 
übrigen aus, dass hier reichlich KH bei geringer Eiweiss- und Fettzufuhr 
gegeben wurde. Der Fall ist also (wenigstens für kurze Perioden) 
gegen KH weniger empfindlich als gegen Eiweiss oder Fett. 

Eine besondere Besprechung verdient endlich das Verhalten der 
Lävulose. Lävulose wurde gegeben in der II. Periode an einem Tag 
zu 100 g subkutan. Ferner in der VIII. Periode an einem Tag zu 100 g 
per os und endlich in der X. Periode an 3 Tagen zu je 100 g per os. 
In der II. u. VIU. Periode sind die Verhältnisse nicht übersichtlich, da 
hier auch reichlich andere KH gegeben wurden und die Quotienten D : N 
tief liegen. In der X. Periode macht aber die Lävulose mehr als Ys 
der gesamten KH-Zufuhr aus. Da hier der Quotient D: N 7,39 beträgt, 
so kann von einem besonders günstigen Verhalten der Lävulose in 
diesem Fall keine Rede sein. In den früheren Mitteilungen wurde schon 
mehrfach darauf hingewiesen, dass in den schwersten Fällen von Diabetes 
mellitus dies fast immer zutrifft. Es ist nun sehr bemerkenswert, dass 
weder nach der subkutanen, noch nach der peroralen Zufuhr der Lä¬ 
vulose grössere Mengen von Lävulose im Harn ausgeschieden wurden. 

Nur am 2. Tag der X. Periode war die Seliwanoffsche Reaktion 
eben angedeutet, an den übrigen Tagen fehlte sic vollständig. Nun ist 
aber gerade in dieser Periode infolge des sehr hohen Quotienten D: N 
kaum anzunehmen, dass ein grösserer Bruchteil der eingeführten Lä¬ 
vulose verbrannte. Wenn aber die Lävulose als Dextrose ausgeschieden 
wird, so ist eine vorherige Umwandlung in Glykogen höchst wahrschein¬ 
lich. Das Resultat dieses Versuches legt also den Gedanken nahe, dass 
selbst in den schwersten Fällen des menschlichen Diabetes, in 
denen enorme Zuckermengen ausgeschieden werden, die Glyko- 
genesc aus Lävulose noch vollkommen erhalten sein kann. 

Kehren wir nun nochmals zu den Haferkuron zurück. Die Periode III 
(erste Haferkur) unterscheidet sich von den beiden anderen KH-reichen 
Perioden II u. VIII nicht nur durch ihre wesentlich günstigere Wirkung 
sondern auch durch ihren grossen Fettgehalt. Hier wirkt also der Hafer 
trotz der reichlichen Fettzufuhr günstig. Es tritt dadurch das exzeptionelle 
Verhalten des Hafers noch mehr in den Vordergrund. 

III. Kohlenhydrat-, Eiweiss- und Fettempflndlichkeit. 

Die Betrachtung der Generaltabelle ergibt, dass in unserem Fall 
neben dem Fett auch das Eiweiss die Zuckerausscheidung ungünstig 
beeinflusst. Die beiden KH-reichen Perioden II u. VIII, in denen der 
Quotient D: N die Zahl 3 nicht übersteigt, zeichnen sich durch ihren 
geringen Gehalt an Eiweiss aus. Die ganz hohen Quotienten (Periode V, 
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IX u. XIII) finden sich allerdings nur, wenn neben mittleren und grösseren 
Mengen von Eiweiss sehr reichlich Fett gegeben wird. Wir kommen 
also zu dem Resultat, dass unser Fall wesentlich empfindlicher 
gegen Eiweiss als gegen EH ist, dass er aber gegen reichliche 
Fettzufuhr noch empfindlicher ist als gegen Eiweisszufuhr. 
Am grössten ist der Quotient allerdings da, wo alle 3 Nahrungsmittel 
in sehr grossen Mengen eingeführt werden. 

IV. Der Eiweissumsatz. 

In der VIII. Mitteilung hat W. Falta darauf hingewiesen, dass in 
den schweren und schwersten Fällen von Diabetes mellitus der Eiweiss¬ 
stoffwechsel ein höchst merkwürdiges Verhältnis zeigen kann, wie es 
sonst bisher bei keiner anderen Krankheit beobachtet wurde. Dieses 
Verhalten lässt sich folgendermassen charakterisieren: Wird bei sonst 
reichlicher Ernährung mit der Eiweisszufuhr über ein bestimmtes Mass 
hinausgegangen, so tritt sofort N-Retention, und zwar meist in beträcht¬ 
lichem Umfang ein; kehrt man aber nun zu einer geringeren Eiweisszufuhr 
zurück, so hört die N-Retention wie mit einem Schlage auf ohne dass 
der vorher retinierte N nun im Harn erscheint. Die folgende kleine 
Tabelle illustriert nun in schönster Weise, dass dieses Verhalten des 
Eiweissumsatzes auch für unseren Fall Geltung hat. 


Tabelle XXXVII. 


Periode 

i 

(2 Tage) 

n 

(3 Tage) 

III 

(4 Tage) 

IV 

(6 Tage) 

V 

(5 Tage) 

VI 

(3 Tage) 

N-Einfuhr 
p . d. 

23,8 

8,23 

5,75 

10,6 

18,7 

12,63 

N-Bilanz 
p. d. 

+ 8,0 

- 7,3 

-3,22 

+ 1,25 

+ 6,22 

+ 1,7 

Cal. p. d. nach Abzug 
der D-Cal. im Harn 

2950 

987 

2698 

1955 

2326 

i 

3050 

Periode 

VII 

(8 Tage) 

VIII 
(4 Tage) 

IX 

(3 Tage) 

X 

(3 Tage) 

XI 

(2 Tage) 

XII 

(3 Tage) 

N-Einfuhr 
p . d. 

24,5 

9,85 

13,3 

15,5 

3,2 

2. HungerUg 

14,9 

N-Bilanz 
p. d. 

+ 10,1 

— 1,25 

+ 0,6 

— 0,56 

— 9,12 

+ 0,23 

Cal. p. d. nach Abzug 
der D-Cal. im Harn 

2837 

2347 

3493 

2108 

j 855 

2131 

In Periode 1 

werden 

täglich 23,8 g N 

durchschnittlich eingeführt 

und 8,0 g N rctiniert. Nun finden 

wir in 

Periode II u. III 

negative 


N-Bilanz. In Periode II findet aber eine hochgradige Unterernährung 
statt. Hier bleiben nach Abzug der im Harn als Zucker zu Verlust 
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gehenden Kalorien nur durchschnittlich 987 Kalorien übrig, sodass eine 
stark negative N-Bilanz nicht wundernehmen kann, ln Periode V u. VII 
kommen die geschilderten Verhältnisse klarer zum Ausdruck, ln Periode V 
werden täglich durchschnittlich 18,7 g N eingeführt und im Mittel täglich 
6,22 g N retiniert ohne dass in der nachfolgenden eiweissärmeren Periode VI 
dieser retinierte N wiedererschiene. Dabei entspricht die Menge der in 
der V. Periode tatsächlich zur Ausnutzung gelangenden Kalorien einer 
Erhaltungsdiät, mit der ein normales, ruhendes Individuum eben aus- 
kommen könnte. In Periode VII werden durchschnittlich pro die 24,5 g 
N eingeführt und durchschnittlich pro die 10,1 g N zurückbehalten, ohne 
dass in den nachfolgenden eiweissärmeren Perioden VIII, IX u. X eine 
stärkere negative N-Bilanz auftritt, es besteht in diesen Perioden an¬ 
nähernd N-Gleichgewicht. Dabei ist in Periode] VII die zur Ausnutzung 
gelangende Kalorienmenge nicht gerade besonders hoch. Ein normales 
Individuum würde jedenfalls bei dieser Kalorienmenge niemals eine solch 
enorme N-ßetention zeigen, während die in den folgenden Perioden VIII, 
IX u. X zur Ausnützung gelangende Kalorienmenge (im Mittel ca. 2500 
pro die) bei einem normalen Individuum N-Gleichgewicht eben verständ¬ 
lich erscheinen Hesse. 

Wir können also dahin resümieren, dass 1. in diesem Falle 
N-Retention auftritt, sobald die Eiweisszufuhr eine gewisse 
Höhe (ca. 13—15 gN) überschreitet, und zwar unter Verhältnissen 
der Gesamternährung, welche bei normalen Individuen niemals 
zu solch enormen N-Retentionen führen würden, und 2. dass 
diese N-Retentionen sofort aufhören, wenn die Eiweisseinfuhr 
unter dieses Mass heruntergeht, ohne dass ein Absohmelzen 
des angesetzten Eiweisses, wie unter normalen Verhältnissen 
zu erwarten wäre, eintritt. 

Nun hat W. Falta in der VIII. Mitteilung darauf hingewiesen, dass 
diese Erscheinung noch mehr an Interesse gewinnt, wenn man bedenkt, 
dass in diesen Perioden der N-Retention nicht nur die Menge der tat¬ 
sächlich ausgenutzten Kalorien sehr gering ist, sondern dass nach 
unseren bisherigen Vorstellungen in diesen Perioden überhaupt kein 
Zucker mehr verbrennen kann. 

So sehen wir auch in unserem Fall in den Perioden der grossen 
N-Retention I, V, u. VII den Quotienten D: N 7,3, resp. 10,7, resp. 
4.94 betragen. Nun ist aber bekanntlich unter normalen Verhältnissen 
KH das souveräne Mittel zur Erzielung von Eiweissansatz. Wir kommen 
so zur Besprechung des Eiweissumsatzes überhaupt. 

In der VIII. Mitteilung wurde darauf hingewiesen, dass nach den 
Erfahrungen beim experimentellen Pankreasdiabetes des Hundes auch 
beim menschlichen Diabetes eine bedeutende Steigerung des Eiweiss¬ 
umsatzes zu erwarten wäre, wenn das ei weissparende KH in grösserem 
Umfang ungenutzt wieder ausgeschieden wird. Es wurde dort aber 
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gezeigt, dass diese Voraussetzung für die schweren Fälle des genuinen 
menschlichen Diabetes nicht zutrifft. Dies gilt auch für unseren Fall. 

So sehen wir schon in Periode IV bei einer geringen Eiweisseinfuhr 
von 10,6 g N pro die eine geringe positive N-Bilanz, obwohl hier von 
der Nahrung nur 1955 Kalorien pro die zur Ausnutzung gelangen. Unter 
normalen Verhältnissen würden wir mit einer derartigen Nahrung kaum 
N-Glcichgewicht erzielen. Hier kommt aber noch hinzu, dass der 
Quotient D : N in dieser Periode 4,86 beträgt, dass also nach der üblichen 
Auffassung nicht nur die gesamten Nahrungs-KH ungenutzt den Körper 
durcheilen, sondern dass auch der Eiweisszucker nahezu völlig ausfällt. 
Aehnlich liegen die Verhältnisse, wie wir schon angedeutet haben, für 
die Perioden mit starker N-Retention. Wir erwähnen nur nochmals die 
Periode V, in welcher bei einer Eiweisszufuhr von 18,7 g N pro die 
und einer Ausnutzung von 2326 Kalor. pro die täglich 6,22 p N retiniert 
werden, obwohl der Quotient D : N in dieser Periode sogar 10,7 beträgt. 

Es ist schon kaum anzunehmen, dass ein normales Individuum bei 
einer Kost von 18,7 g N und 2326 Kalorien überhaupt N retiniert, 
obwohl ihm dann noch der gesamte Eiweisszucker zur Verfügung 
stünde. Der hier beobachtete Quotient macht aber sogar die Annahme 
notwendig, dass nicht nur Nahrungs-KQ und Eiweisszucker, sondern auch 
ein Teil des aus Fett gebildeten Zuckers ausfällt. Trotzdem finden wir 
beträchtliche Retention von N. 

Endlich zeigt uns auch der Hungerversuch, dass von einer Steigerung 
des Eiweissumsatzes in diesem Fall keine Rede sein kann. Wir sehen 
die N Ausscheidung am 1. Hungertag auf 10,81 g abfallen, der Quotient 
D: N beträgt dabei 7,06. Der eigentliche Hungerquotient liegt natürlich 
tiefer, weil anzunehmen ist, dass sich im Hunger die Hyperglykämie auf 
ein niedrigeres Niveau einstellt. Wir dürfen aber annehmen, dass der 
Quotient der letzten Periode des Hungertages (1 Uhr nachts bis 7 Uhr 
morgens) also in der 30. bis 36. Stunde nach der letzten Nahrungs¬ 
aufnahme schon an den Hungerquotienten ganz nahe herankommt. Dieser 
Quotient beträgt 4,93. Allerdings haben wir bei der Berechnung der 
6tägigen Perioden das im Champagner enthaltene KH (12 g) nicht mit¬ 
berücksichtigt. Nehmen wir den ungünstigsten Fall, dass ein Viertel 
desselben noch in der 2. Hälfte der Nacht zur Ausscheidung gelangt, so 
erhalten wir immer noch den Quotienten 3,75. Nun wurden in dieser 
Periode 2,42 g N ausgeschieden. Wir bekämen also in 24 Stunden eine 
Hungerstickstoffausscheidung von 9,68 g bei einem Quotienten D: N von 
3,75. Wir können also mit Sicherheit schliessen, dass Hungereiweiss¬ 
zersetzung nicht erhöht ist, obwohl die Intensität des hier 
vorliegenden Diabetes die des experimentellen Pankreas¬ 
diabetes übertrifft. 

Bevor wir auf die Gesamtbilanz eingehen, möchten wir einige Worte 
über das Verhalten der Ketonurie in diesem Falle sagen. 
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V. Die Ketonurie. 

Es handelt sich hier um einen Fall mit gewaltiger Azidosekörper¬ 
bildung. Werte von NH a bis 15 g, Azeton bis 15 g gehören schon zu 
den Seltenheiten. Der höchste für Oxybuttersäure gefundene Wert 
beträgt hier 60. Doch ist anzunehmen, dass an manchen Tagen, z. B. 
in den Tagen nach dem Koma und wohl auch am 22. 7. noch bedeutend 
mehr ausgeschieden wurde. Der Patient befand sich immer hart an der 
Grenze des Komas und reagierte auf jede K H-Beschränkung mit Be¬ 
nommenheit, Müdigkeit und Schlafsucht. Die in der II. Periode vor¬ 
genommene Soda- und Lävulose-Injektionen können hier direkt als lebens¬ 
rettend bezeichnet werden. 

Wir möchten hier nur 2 Punkte kurz besprechen. Der erste betrifft 
die Haferkuren. Bei der ersten Haferkur (Periode III) verschwinden die 
Differenzen zwischen den polarimetrischen und titrimetrischen Werten 
sofort fast völlig. Auch lässt sich in Periode IV noch eine gute Nach¬ 
wirkung auf die Ketonkörperbildung konstatieren. Wirkung auf Glykosurie 
und Ketonurie stimmen also in Periode III gut überein. 

Durch die zweite Haferkur (Periode XIII) konnten wir aber nur eine 
kurze vorübergehende Verminderung der Glykosurie erzielen. Ueberein- 
stimmend hiermit vermissen wir hier eine deutliche Wirkung auf die 
Ketonkörperbildung. 

Der zweite Punkt betrifft die Beziehung zwischen Ketonurie und 
Fett resp. Eiweisszufuhr. Wie Allard konnten auch wir ein starkes 
Ansteigen der Ketonkörperbildung bei reichlicher Fettzufuhr 
beobachten. In Periode VII u. IX mit sehr reichlicher Fettzufuhr sehen 
wir Azeton, Ammoniak und Differenz zwischen Polarisation und Titer enorm 
ansteigen. Beide Male kommt es zu leicht komatösen Erscheinungen, 
die in den nachfolgenden KH-reichen Perioden rasch schwinden, doch 
bleibt die Ketonurie auch hier noch recht hoch. Von besonderem Interesse 
ist dabei, dass in Periode VII die Beschränkung der KH nur sehr gering 
war. Reichlich Eiweiss, reichlich Fett und mittlere Mengen von KH 
wirken ebenso stark wie mittlere Mengen Eiweiss, weniger KH und sehr 
viel Fett. Wir müssen daher in Periode VII auch dem grösseren 
Eiweissgehalt der Kost einen wesentlichen Einfluss auf die 
Ketonurie zuschreiben. 

VI. Gesamtbilanz. 

Von ganz besonderem Interesse ist nun die Aufstellung der Gesamt¬ 
bilanz. Wir haben diese für die IV. bis inkl. XII. Periode durchgeführt. 
Diese neun Perioden umfassen 37 Tage. 

Wenn wir von der Gesamtzuckerausscheidung dieser 37 Tage die 
Gesamt-KH-Einfuhr abziehen, so bleiben: 

2618 g 

Gesamtharn N = 416 g 
D : N — 6,3 g 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 66. Bd. H. 5 ». 6. 27 
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Wenn wir von der Gesamtmenge der eingeführten Kalorien die im 
Harn als Zucker zu Verlust gehenden Kalorien abrechnen, so bleiben: 

89788 Kalorien. 

Auf den Tag entfallen also: 

2427 Kalorien. 

Die Gesamt-N-Einfuhr dieser 37 Tage beträgt: 

571.5 g 

pro Tag wurden eingeführt im Mittel: 

15.5 g. 

Die Gesamt-N-Bilanz beträgt: 

-f- 102 g. 

Zunächst verdient der Quotient D: N Interesse. In der VI. Mit¬ 
teilung wurde ausgeführt, dass die Annahme einer Zuckerbildung aus 
Eiweiss, die über den Quotienten 5 hinausginge, höchst unwahrscheinlich 
ist. Der hier für eine Periode von 37 Tagen beobachtete Quotient 
beträgt 6,3. Damit wäre also in anbetracht der langen Versuchsdauer 
bewiesen, dass in diesem Fall neben KH und Eiweiss noch eine andere 
Zuckerquelle vorhanden sein muss. 

Setzen wir aber nun den ungünstigsten Fall an, indem wir mit 
mehreren Autoren annehmen, dass der gesamte C des umgesetzten Eiweisses 
zu Zucker umgewandelt und als solcher ausgeschieden worden wäre. 
Wie in der VI. Mitteilung ausgeführt wurde, beträgt dieser höchste über¬ 
haupt nur denkbare Quotient 6,62. Wir kommen also in unserer 37 tägigen 
Periode schon ganz nahe an diesen Quotienten heran. 

Nun darf aber nicht vergessen werden, dass die Quotienten der 
Detailperioden V, IX und XII diesen Quotienten 6,62 weit übertreffen. 
Gegen solche hohe Quotienten in kürzeren Perioden könnte eingewendet 
werden, dass sie durch Verschiebungen im Glykogen-Bestand oder durch 
vorübergehende Retention von Zucker selbst bedingt werden könnten. 
Falta, Grote und Staehelin 1 ) haben darauf hingewiesen, dass beim 
pankreasdiabetischen Hund beträchtliche Zuckermengen retiniert werden 
können. Auch Mohr 2 ) hat später ähnliche Verhältnisse beschrieben. Man 
könnte daher annehmen wollen, dass auch beim menschlichen Diabetes 
eine ähnliche Zuckerretention vorkomme, und dass durch Schwankungen 
im Zuckergehalt des Blutes und der Säfte solch retinierter Zucker nach¬ 
träglich wieder ausgeschwemmt werde. In unserem Falle betrug der 
Blutzuckergehalt nach den Analysen von E. Neubauer im nüchternen 
Zustand nur ca. 0,3 pCt. Eine Berechnung, die wir hier nicht wieder¬ 
geben wollen, zeigt, dass auch ein vorübergehendes Absinken des Blut¬ 
zuckers auf normale Werte — eine höchst unwahrscheinliche Annahme 


1) Falta, Grote und Staehelin, Hofmeisters Beitr. Bd. X. 1907. 

2) Mohr L., Untersuchungen über den Diab. mell. Zeitschr. f. exp. Path. und 
Ther. 4. 1907. 
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— zur Erklärung der hohen Quotienten der Perioden V, IX und XII bei 
weitem nicht ausreicht. Es wäre endlich daran zu denken, dass auch 
der schwerst diabetische Organismus vorübergehend grössere Mengen 
von Glykogen anhäuft, die dann unter irgendwelchen Nahrungseinflüssen 
wieder abschmelzen. Hier ist nun die Aufstellung des Quotienten der 
37 tägigen Periode von grösster Wichtigkeit. Denn dieser Quotient zwingt 
uns zur Annahme, dass, wenn solche bedeutende Glykogenbestände 
vorübergehend angehäuft werden können, sie wieder abgeschmolzen sein 
müssen, ohne dass dabei Zucker verbrannte. 

Wir haben also eine ganze Reihe höchst unwahrscheinlicher An¬ 
nahmen nötig, um eben noch die Möglichkeit zuzulassen, dass die KH- 
und Eiweisszufuhr zur Bildung des ausgeschiedenen Zuckers ausreichte. 
Unser Patient hätte dann durch 37 Tage sein Leben gefristet und sich 
im Körpergewicht erhalten, ohne mehr als Spuren von Zucker verbrannt 
zu haben. Abgesehen davon, dass aber der Mangel schwererer Ver¬ 
änderungen am Pankreas beim genuinen Diabetes mellitus eine völlige 
Aufhebung der Zuckerverbrennung als ganz unzulässig erscheinen lässt, 
spricht auch das Verhalten des Eiweissumsatzes entschieden dagegen. 

Die Betrachtung der Gesamt-N-Bilanz ergibt nämlich folgendes: Es 
werden in 37 Tagen im ganzen 102 g N retiniert bei einer täglichen N- 
Einfuhr von 15,5 g. Dabei werden täglich nur 2427 Kalor. ausgenützt. 
Ein grosser Fehler in der Kalorienberechnung kann nicht unterlaufen 
sein; eher ist anzunehmen, dass unsere Zahlen zu hoch sind. Die Er¬ 
klärung dieser N-Bilanz stösst auf unüberwindliche Schwierigkeiten, wenn 
wir die Verbrennung von KH ganz ausschliessen wollten. Wir kommen 
so zu der schon am Ende der VII. Mitteilung ausgesprochenen Annahme, 
dass von solchen Individuen noch beträchtliche Mengen von 
Zucker verbrannt werden. 

Dann muss aber die Zuckerbildung in noch grösserem Umfange er¬ 
folgt sein, als durch den Quotienten D:N angezeigt wird, und ausser 
KH und Eiweiss noch eine andere Quelle für die Zuckerbildung er¬ 
schlossen worden sein. 

Unser Versuch zeigt die grosse Mannigfaltigkeit der Erscheinungen, 
die in den schwersten Fällen des genuinen menschlichen Diabetes Vor¬ 
kommen können, in schönster Weise. 

Es scheint uns aber, dass durch die planmässige Versuchsanordnung 
die Verhältnisse hier schon besser zu überschauen sind, und dass sich 
durch weitere Arbeit auch die Gesetzmässigkeiten, welche die Zucker¬ 
ausscheidung solch schwerer Fälle beherrschen, ebenso entwickeln lassen 
werden, wie dies für die leichten und mittelschweren Fälle zum grossen 
Teil gelungen ist. 

Jedenfalls scheint es uns von Bedeutung, dass all die Er¬ 
scheinungen, welche in den vorhergehenden Mitteilungen als 

27* 
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vereinzelt vorkommend geschildert wurden, in diesem Falle 
sich vereint finden. 

Als solche möchten wir bezeichnen: 

I. Das Ueberwiegen der Eiweissempfindlichkeit über die Kohlen¬ 
hydratempfindlichkeit. 

II. Die Steigerung der Zuckerausscheidung und des Quotienten 
D: N durch Zufuhr von Fett ira Hunger. 

III. Die Erzielung enormer Quotienten D: N durch exorbitante 
Fettzufuhr. 

IV. Die Beobachtung eines Quotienten D : N in einer 37tägigen 
Periode, der sich aus dem Eiweissumsatz nicht erklären lässt. 

V. Das Auftreten enormer N-Retention bei verhältnismässig 
niedriger Eiweisszufuhr und niedrigem Kalorienumsatz. 

VI. N-Gleichgewicht bei niedriger Eiweisszufuhr, niedrigem Kalorien¬ 
umsatz und gleichzeitigem hohen Quotienten D: N. 

VII. Niedrige Hungereiweisszersetzung trotz hohem Quotienten D:N. 

VIII. Schlechte Verwertung der Lävulose trotz guter Assimilation. 
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XXII. 


Aus der I. medizinischen Universitäts-Klinik in Wien. (Vorstand: 
Professor Dr. C. v. Noorden.) 

Ueber die Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
Diabetes mellitus.» 

X. Mitteilung. 


Von 


Privatdozent Dr. W. Falta. 


In den bisherigen Mitteilungen haben Gigon, Whitney, Bernstein, 
Bolaffio, v. Westenrijk (1) und ich Stoffwechselversuche an 18 zum 
Teil sehr schweren Fällen von Diabetes mellitus veröffentlicht. Wir 
haben uns dort bemüht, die Tatsachen, die sich aus unseren Untersuchungen 
ergaben, objectiv zu schildern, ohne auf ihre theoretische Bedeutung 
näher einzugehen. Nun findet sich in dem gesamten Material manches, 
das für die Theorie des Diabetes mellitus von Interesse ist. Ausserdem 
haben sich aus den gemeinsamen Arbeiten mit Staehelin und Grote (2) 
und mit Whitney (3) über den experimentellen Pankreas-Diabetes manche 
neue Gesichtspunkte ergeben, welche zum Vergleich mit dem mensch¬ 
lichen Diabetes auffordern. Endlich verlangen auch die mit Eppinger 
und Rudinger (4) durchgeführten Untersuchungen über die innere Sekretion 
manche Korrektur in der landläufigen Auffassung des Diabetes mellitus. 
Obwohl in dem Gebiete der Stoffwechselpathologie durch die wachsende 
Erkenntnis der Bedeutung der inneren Sekretion unsere Anschauungen 
gegenwärtig stark in Fluss sind, so möchte ich doch versuchen, hier 
einen Halt zu machen und rückschauend die gewonnenen Tatsachen der 
Theorie des Diabetes mellitus einzugliedern. 

I. Ergebnisse der Stoffwechselversuche an Diabetikern. 

Es sei mir zuerst gestattet, die in den einzelnen Mitteilungen nieder¬ 
gelegten Untersuchungen hier in Kürze zu rekapitulieren, und ihre Ergeb¬ 
nisse in folgenden Punkten zusammenzufassen: 

1. Die einzelnen Ei weisskörper beeinflussen die Glykosurie nur bei 
niedrigem Stand derselben — also im allgemeinen nur bei leichten und 
mittelschwcren Fällen in verschiedener Weise. Es Hessen sich in solchen 
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Fällen Beziehungen zwischen der Wirkung auf die Glykosurie und der 
Zersetzlichkeit nachweisen, in dem die leicht zersetzlichen Eiweisskörper 
die Glykosurie stärker erhöhten als die schwer zersetzlichen und umge¬ 
kehrt. Bei hohem Stand der Glykosurie wirken aber die einzelnen Eiweiss¬ 
körper gleich stark. Hier ist ähnlich wie für die spezifisch dyna¬ 
mische Wirkung ihr Stickstoffgehalt hauptsächlich massgebend (I u. VI). 

Wie aus zahlreichen, früheren und unsern eigenen Untersuchungen 
hervorgeht, können die einzelnen Kohlehydrate eine verschieden starke 
Wirkung auf die Glykosurie zeigen. Besonders günstig verhält sich 
meist die Lävulose, besonders ungünstig die Maltose, ln den schweren 
Fällen von Diabetes mellitus verwischen sich aber die Unterschiede in 
der Wirkung der einzelnen Kohlehydrate. Hier kann die Steigerung der 
Zuckerausscheidung nach Zulage von Kohlehydraten zur Nahrung ebenso 
gross, ja sogar grösser sein, als die Zulage beträgt (II u. HI). 

3. ln einem Falle von echtem Pankreas-Diabetes wurde in den 
späteren Perioden der Beobachtung dauernd ein Quotient D : N gefunden, 
der um 3 schwankte (III). 

4. Vom zeitlichen Ablauf der Zucker- resp. Stickstoffausscheidung 
sei erwähnt: 

Bei Zulage von Kohlehydraten in den Morgenstunden erscheint das 
Plus an Zucker zum grössten Teil schon in den ersten 6 Stunden (Külz), 
ln den schwereren Fällen pflegt aber die Superpositionskurve neuerlich an¬ 
zusteigen und sich bis in die Nacht zu erstrecken. Die Superpositionskurven 
der einzelnen Kohlehydrate zeigten dabei ziemlich den gleichen Verlauf; 
in einzelnen Fällen konnte allerdings beobachtet werden, dass nach Lävu¬ 
lose- und Hafermehlzufuhr der Hauptanstieg der Zuckerausscheidung viel 
später fiel als in den Versuchen mit anderen Kohlehydraten (II u. 1U). 

5. Während beim pankreaslosen Hund nach Fütterung von Eiweiss 
die Zuckerausscheidung viel schneller einsetzt und abläuft als die Stick¬ 
stoffausscheidung, verlaufen beim menschlichen Diabetes Zucker- und 
Stickstoffkurven (Dj und Nj) nach Zulage von Eiweiss zu einer Stand¬ 
ardkost und auch nach Zufuhr von Eiweiss im Hunger gleichsinnig (V). 

6. In schweren Fällen von Diabetes mellitus findet sich trotz Ver¬ 
minderung des Glykogenbestandes der Ablauf der Eiweisszersetzung nicht 
beschleunigt. Zulage von Kohlehydrat führt hier nicht mehr zu einer 
Verzögerung der Eiweisszersetzung, es findet sich vielmehr eine Be¬ 
schleunigung der Stickstoffausscheidung (Leo). Wir deuten dies als 
Wirkung der Hyperglykämie (V). 

7. Bei ausschliesslicher Fleischfettkost kann der Quotient D : N (in 
östündigen Perioden untersucht) in allen Perioden gleich gross gefunden 
werden. Andere Fälle können aber ein wesentlich anderes Verhalten 
zeigen. Hier kann der Quotient D : N im Laufe des Tages absinken, 
dann ansteigen und erst in den frühen Morgenstunden sein Maximum er¬ 
reichen. Da in solchen Fällen im Ablauf der Superpositionskurven nach 
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Eiweiss-Zufuhr sich nichts ändert, so kann die Ursache hierfür nicht in den 
Nieren gesucht werden. Möglich, dass hier auch der Ablauf der Fett¬ 
zersetzung die Zuckerkurve beeinflusst (V.) 

8. Während sich in den meisten Fällen von Diabetes mellitus ein 
strenger Parallelismus zwischen Stickstoff- und Zuckerausscheidung trotz 
grosser Schwankungen in der Grösse der Eiweisszersetzung zeigt, die 
Zuckerausscheidung von der Fettzufuhr und Grösse des Fettumsatzes 
daher ganz unbeeinflusst bleibt, gibt es Fälle, bei welchen in eiweiss¬ 
armen, fettreichen Perioden der Quotient D: N zu enormen Werten an¬ 
steigt. (V u. IX.) 

9. In solchen Fällen kann auch Zufuhr von Fett im Hunger die 
Zuckerausscheidung und den Quotienten D: N enorm ansteigen lassen. 
(V u. IX.) 

10. Den in der Literatur vorhandenen Fällen mit sehr hohem Quo¬ 
tienten D: N wurden zwei neue (Fall XVII u. XVIH) hinzugefügt. Im 
Falle XVIII betrug der Quotient D:N während einer 37tägigen Beob¬ 
achtung 6,3, in kürzern Perioden aber mit reichlicher Fettzufuhr bis 10. 
(VII. u. IX.). 

11. In der Mehrzahl der mittelschweren Fälle von Diabetes mellitus 
wirken Eiweiss und Kohlehydrate nach ihrem Zuckerwert 1 )- Es gibt 
aber auch Fälle, welche gegen Kohlehydratzufuhr ausserordentlich emp¬ 
findlich sind, viel stärker als gegen Eiweisszufuhr. Diese sind verhältnis¬ 
mässig selten. (I.) 

Viel häufiger sind die Fälle, welche umgekehrt gegen Eiweisszufuhr 
empfindlicher sind als gegen Kohlehydrate. Hierher gehören fast alle 
schweren und schwersten Fälle. Bei den letzteren kann auch eine 
Empfindlichkeit gegen Fettzufuhr bestehen. (I, IV, VII u. IX.) 

12. Im Gegensatz zum experimentellen Pankreasdiabetes wurde der 
Hunger-Eiweissumsatz auch in den schwersten Fällen des genuinen 
menschlichen Diabetes nicht erhöht gefunden. In solchen Fällen kann 
bei niedriger Eiweisszufuhr und geringer Menge der tatsächlich ausge¬ 
nützten Kalorien noch Stickstoffgleichgewicht erzielt werden, obwohl der 
„eiweissparendc“ Zucker ausfällt. (VIII.) 

Wird die Eiweisszufuhr dabei gesteigert, so treten sogar enorme 
Stickstoffretentionen auf, die mit dem Heruntergehen der Eiweisszufuhr 
wie mit einem Schlag verschwinden. (I, IV, VII, VIII u. IX.) 

13. In ganz schweren Fällen kann auch das während einer Hafer¬ 
kur eingeführte Kohlehydrat vollständig wieder als Traubenzucker aus¬ 
geschieden werden. (VII.) Es gibt aber auch Fälle schwerster Art, 
mit enormen Quotienten D: N bei gemischter Nahrung, welche bei 
der Haferkur nicht unbeträchtliche Mengen von Kohlehydraten aus¬ 
nützen. (IX.) 


1) ZW (Zuckerwert) = K-J-5N (vergl. Mitteil. VI.). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



404 


W. FALTA, 


14. In den ersten Tagen der diätetischen Behandlung kann das 
Körpergewicht bei Stickstoffgleichgewicht enorm rasch ansteigen. Dieser 
Anstieg ist hauptsächlich auf Wasseranreicherung zu beziehen. (IV.) 

II. Die Grundgesetze der Zuckerausseheidung. 

Die eben geschilderten Tatsachen scheinen nur zum Teil geeignet, 
beim Diabetes mellitus zwischen Nahrungszufuhr und Zuckerausscheidung 
allgemeine Gesetzmässigkeiten erkennen zu lassen. So wird zwar die 
Erkenntnis, dass in den schweren Fällen die einzelnen Eiweisskörper 
bzw. Kohlehydrate sich in ihrer Wirkung auf die Glykosurie immer mehr 
einander nähern, als ein wichtiges vereinfachendes Moment betrachtet 
werden müssen. Andererseits scheint die Beobachtung, dass in einzelnen 
Fällen eine besondere Eiweiss- bzw. Kohlehydratempfindlichkeit besteht, 
eher einer verallgemeinernden Auffassung zu widerstreben. Wenn ich es 
trotzdem unternehme, zwei Grundgesetze zu formulieren, so soll damit 
nur zum Ausdruck gebracht werden, dass sie sich in der überwiegenden 
Mehrzahl aller Fälle erkennen lassen. 

Es muss also von vornherein zugegeben werden, dass es zahlreiche 
Ausnahmen gibt, ja dass selbst die wichtigsten Gesetze im Verhalten der 
schwersten Fälle kaum mehr erkennbar sein können. Ich hoffe jedoch 
später zeigen zu können, dass manche Ausnahmen durch neue An¬ 
schauungen einer Deutung zugänglich werden. Die später zu entwickelnde 
Theorie wird, wie ich glaube, der Kompliziertheit des Prozesses vollauf 
Rechnung tragen. Das erste Grundgesetz möchte ich so formulieren: 

Es besteht eine Proportionalität zwischen Zuckerwert der 
Nahrung und Zuckerausscheidung, vorausgesetzt, dass die Aendc- 
rungen im Zuckerwert der Nahrung nicht zu gross sind. Auch muss 
man bedenken, dass es immer eine Zeit lang dauert, bis die Glykosurie 
sich wieder auf eine konstante Höhe einstellt. Diesem Gesetz scheint 
folgende von E. Külz (5) und zahlreichen späteren Autoren beobachtete 
Tatsache zu widersprechen. Nehmen wir an, ein Diabetiker würde bei 
einem Kohlehydratgehalt der Nahrung von 50 g sich auf eine Zucker¬ 
ausscheidung von ca. 30 g einstellen. Werden nun weitere 50 g 
Kohlehydrate zugelcgt, so wird die Zuckerausscheidung allmählich an¬ 
steigen und sich auf ein höheres Niveau einstellen. Dieser neue Stand 
der Glykosurie ist nun, wie sich aus den zahlreichen Beobachtungen von 
Külz ersehen lässt, dem Kohlehydratgehalt der Nahrung nicht propor¬ 
tional. In unserem speziellen Falle würden jetzt nicht 60 g D. 
(50: 30 wie 100: 60), sondern vielleicht nur 40 g D ausgeschieden. 
Man findet daher häufig die Angabe, dass mit dem Mehrangebot von 
Kohlehydraten das Ausnutzungsvermögen steigt. Diese Beobachtung ge¬ 
winnt aber eine ganz andere Deutung, wenn man nicht nur den Kohle¬ 
hydratgehalt der Nahrung, sondern auch den Eiw'eissumsatz berücksich¬ 
tigt. ln unserm speziellen Fall wurden täglich ca. 20 g N. ausgeschieden. 
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Der Zuckerwert würde so in Periode I 20 X 5 -j- 50 = 150, der Aus¬ 
scheidungskoeffizient = 20 betragen, ln Periode II wäre 


der Zuckerwert 20 X 5 + 100 = 200, der Ausscheidungskoeffizient 


40 X 100 
200 


Unsere Berechnung führt also zu dem Resultat, dass 


das Ausnützungsvermögen gleich bleibt, und die Zuckeraus¬ 
scheidung dem Umsatz zuckerbildenden Materials proportional ist. 

Es muss aus diesem Grund auch als zweckmässiger angesehen 
werden, wenn man die Toleranz eines Diabetikers nicht nur durch den 
Kohlehydratgehalt der Nahrung allein ausdrückt, sondern auch deren 
Eiweissgehalt berücksichtigt. Nehmen wir in unserra speziellen Falle 
an, dass bei einem N.-Umsatz von 20 g und einer Kohlehydratzufuhr 
von 20 g der Zucker aus dem Harn verschwindet und dass bei 30 g 
Kohlehydraten wieder Zucker im Harn auftritt. Wir würden so die 
Toleranz mit 120 (20 X 5 + 20) bezeichnen. 

In vielen Fällen von leichtem Diabetes mellitus werden wir durch 


Entziehung der Kohlehydrate allein leicht Zuckerfreiheit erzielen, weil 
wir dadurch schon unter die Toleranzgrenze kommen. 

In den schwereren Fällen genügt die durch Entziehung der Kohle¬ 
hydrate herbeigeführte Verminderung des Gesamtzuckerwertes hierzu nicht. 
Wir müssen auch die Eiweisszufuhr einschränken um unter die Toleranz¬ 


grenze zu gelangen. Gerade die sehr zahlreichen Fälle dieser Art bilden 
einen Beweis für die allgemeinere Giltigkeit dieses Gesetzes. 

Dass dieses Grundgesetz in vielen Fällen nur schwer erkennbar ist, 
liegt an dem zweiten Grundgesetz, welches in folgender Weise formuliert 
werden kanfi: die Proportionalität zwischen Zuckerwert und 
Zuckerausscheidung wird gestört und damit das Ausnützungs¬ 
vermögen geändert, wenn der Zuckerwert der Nahrung für 
längere Zeit stark erhöht oder vermindert wird. Also im ersteren 
Fall wird die Stoffwechselstörung gebessert, in letzterem noch weiter 
verschlechtert. Besserung und Verschlimmerung kann unter Umständen 
so rasch gehen, dass der nach dem ersten Gesetz zu erwartende Stand 
der Glykosurie nur ganz vorübergehend eingehalten wird. 

Bei der Entwicklung der beiden Grundgesetze haben wir uns bisher 
an die Anschauung gehalten, dass der Zuckerwert der Nahrung durch 
ihren Kohlehydrat- und Eiweissgehalt gegeben ist, wobei wir den grösst- 
möglichen Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss durch den Quotienten 
D: N = 5 begrenzten. Für die grosse Mehrzahl der Fälle trifft dies 
auch zu. Nun ist es klar, dass diese Gesetze kaum mehr zu erkennen 
sein werden in Fällen, in welchen noch eine andere Quelle für die 
Zuckerbildung in Betracht käme. Wir sind im Laufe der Darstellung 
aber einer Anzahl Tatsachen begegnet, welche ohne die Annahme einer 
weiteren Zuckerquellc gar nicht mehr erklärt werden können. Als eine 
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solche kommt aber, wofern sie ergiebig sein soll, nur noch das Fett in 
Betracht. 

Wir müssen uns daher zuerst mit dieser Frage eingehend be¬ 
schäftigen. 


IU. Die Zuckerbildung aus Fett. 

Gegen die Zuckerbildung aus Fett im tierischen Organismus sind 
bekanntlich schwerwiegende Bedenken erhoben worden. 

A. In Bezug auf den normalen Organismus: 

1. In einem glykogenfreien Organismus lässt sich durch Verfütterung 
von Fett Anhäufung von Glykogen in grösserer Menge nicht erzielen. 

2. Kohlehydrat und Fett beeinflussen den Eiweissstoff Wechsel in 
sehr verschiedener Weise. Die Kohlehydrate sind den Fetten als Ei¬ 
weissparer und Eiweissmäster weit überlegen. 

3. Endlich wurden auch chemische Bedenken gegen eine Zucker¬ 
bildung aus Fett laut. 

B. In Bezug auf den diabetischen Organismus: 

1. Der schon häufig erwähnte Parallelismus zwischen Stickstoff- und 
Zuckerausscheidung in zahlreichen Fällen des menschlichen Diabetes. 

2. Die Erfolglosigkeit, durch Zufuhr von Fett bei pankreaslosen oder 
maximalphlorhizinierten Hunden und bei Menschen eine Steigerung der 
Zuckerausscheidung und des Quotienten D: N zu erzielen. 

Gegen Punkt A, 1. lässt sich einwenden, dass auch der Nachweis 
der Glykogenbildung nach Eiweisszufuhr sehr schwierig ist, und erst bei 
Untersuchungen in kleinen zeitlichen Intervallen leichter wird [Mohr (6)]. 
Und doch wird die Zuckerbildung aus Eiweiss von keiner Seite mehr 
ernstlich bestritten. Punkt A, 2. deutet nur darauf hin, dass im nor¬ 
malen Organismus eine Zuckerbildung aus Fett in grösserem Umfang 
nicht stattfindet. Gegen Punkt A, 3 hebt von Noorden hervor, dass die 
Zuckerbildung aus Fett bei der Pflanze nicht bestritten werden kann. 

Gegen Punkt B, 1 ist eingewendet worden, dass Steigerung der 
Fettzufuhr nicht gleichbedeutend sei mit Steigerung der Fettzersetzung, 
dass vielmehr das Nahrungsfett, soweit es nicht verbrannt wird und eine 
entsprechende Menge von Körperfett einspart, aufgespeichert würde. 
Dieser Einwand ist nicht völlig stichhaltig, denn erstens kommt dem 
Fett eine nicht unbeträchtliche spezifisch-dynamische Wirkung zu (nach 
Rubner 12 pCt.), ferner muss bei reichlicher Fettzufuhr die Auf¬ 
stapelung in den Depots einmal eine Grenze haben und durch Erhöhung 
des Bewegungsdranges eine Steigerung des Umsatzes herbeigeführt 
werden. Endlich aber ist zu erwähnen, dass in den Fällen mit deut¬ 
lichem Parallelismus zwischen D- und N-Ausscheidung in eiweissarmen 
Perioden viel mehr Fett zersetzt werden muss wie in eiweissreichen. 

Was aber nun den Punkt B, 3 anbelangt, so gilt dieser heute nur 
noch in beschränktem Masse für den experimentellen Pankreasdiabetes 
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und die Phlorhizinglykosurie. Zwar haben Eppinger, Rudinger und 
ich in noch nicht veröffentlichten Versuchen unter sehr reichlicher Fett¬ 
zufuhr (eventuell + Pankreatin) auch hier Steigerung des Quotienten D : N 
bis 7 beobachtet, allein diese Steigerung war nur vorübergehend. 

Beim menschlichen Diabetes ist dieser Einwand aber ganz hinfällig 
geworden, denn wir haben gezeigt, dass in sehr schweren Fällen von 
genuinem menschlichen Diabetes in den eiweissarmen fettreiohen Perioden 
der Quotient D: N am grössten sein kann und zweitens, dass Zufuhr 
von Fett im Hunger den Quotienten D: N bedeutend steigern kann. 
(Mitteilung V u. IX.) 

Hierzu kommt noch, dass es eine Anzahl, von Fällen gibt mit so 
grosser Zuckerausscheidung, dass sie aus dem Eiweiss- und Kohlehydrat¬ 
umsatz allein nicht mehr hergeleitet werden kann. — Der in der 
IX. Mitteilung ausführlich beschriebene Fall ist so lange beobachtet, 
dass dadurch die Annahme, es möchte in solchen Perioden mit hohem 
Quotienten D: N früher retinierter Zucker zur Ausscheidung gelangen, 
ganz unhaltbar wird. 

Auch manche Eigentümlichkeiten des zeitlichen Ablaufs der Zucker¬ 
ausscheidung so z. B. der Anstieg des Quotienten D: N in den frühen 
Morgenstunden, weisen auf eine Zuckerbildung aus Fett hin. Endlich 
bliebe das von uns gefundene Verhalten des Eiweissumsatzes in den 
schwersten Fällen des Diabetes mellitus ohne die Annahme einer Zucker¬ 
bildung aus Fett völlig unerklärlich. Ich komme darauf noch später 
zurück. Nur einige experimentelle Tatsachen, die sich auf die Adrenalin- 
Glykosurie beziehen, möchte ich noch heranziehen. Schon Blum (7) hat 
darauf hingewiesen, dass bei Fettzufuhr eine viel bessere Adrenalin¬ 
wirkung zu erzielen sei wie im Hunger. Velich (8) fand, dass Adrenalin 
bei Fröschen, denen die Fettkörper vorher exstirpiert wurden, unwirksam 
ist. Eppinger, Rudinger und ich (4) konnten ebenfalls die Adrenalin¬ 
wirkung bei Hunden, die vorher durch Hunger und Muskelarbeit praktisch 
glykogenfrei gemacht worden waren, durch Fettfütterung stark erhöhen 
und endlich konnten wir bei pankreaslosen hungernden Hunden, die auf 
der Höhe der Stoffwechselstörung sich befanden, den Quotienten D : N 
durch Adrenalin längere Zeit hindurch bedeutend steigern. 

Alle die erwähnten Untersuchungen versuchen nur auf indirektem 
Wege den Beweis einer Zuckerbildung aus Fett zu erbringen. Ich ver¬ 
kenne nicht, dass dies misslich ist; in diesem Sinne äussert sich auch 
von Noorden in der letzten Auflage der Pathologie des Stoffwechsels. 
Allein selbst bei dem grössten Skeptizismus in dieser Frage muss man 
sagen, dass viele dieser Tatsachen heute ohne die Annahme 
einer Zuckerbildung aus Fett jeder Erklärung trotzen und dass 
das Material, welches zu gunsten einer Zuckerbildung aus 
Fett spricht, durch unsere Untersuchungen wesentlich vermehrt 
worden ist. 
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Nun ist es allerdings nur eine kleine Gruppe sehr schwerer Fälle, 
welche uns zu dieser Annahme nötigen. Diese Fälle aber fallen um¬ 
somehr ins Gewicht, da anzunehmen ist, dass auch in solchen Fällen 
mit enormer Zuckervergeudung noch Zucker verbrennt; es bliebe sonst 
der niedrige Eiweissumsatz ebenso unverständlich als vorher. Auch ist 
ein monatelanger Fortbestand tierischen Lebens ohne jede KH-Ver- 
brennung schwer denkbar. 

Bei welchen Fällen von Diabetes mellitus wird nun aus Fett Zucker 
gebildet? Betrifft dies nur jene ganz schweren Fälle und handelt es 
sich hier etwa um eine ätiologisch abtrennbare Gruppe von Fällen, oder 
findet Zuckerbildung aus Fett schon in den mittelschweren Fällen von 
Diabetes mellitus in geringem Umfang statt und wird erst in den schwersten 
Fällen nachweisbar? Ich komme auf diese Fragen noch später zurück. 
Hier möchte ich nur meine Meinung dahin aussprechen, dass wir in 
jener überwiegenden Mehrzahl der Fälle, bei welchen ein Parallelismus 
zwischen Eiweissumsatz und Zuckerausscheidung, und daher auch eine 
Unabhängigkeit der Zuckerausscheidung von der Fettzufuhr besteht, die 
Zuckerbildung aus Fett wohl nur als unbedeutend annehmen können und 
daher berechtigt sind, den Zuckerwert der Nahrung nach seinem KH- 
und Eiweissgehalt einzustellen und für diese Fälle an den entwickelten 
Grundgesetzen der Zuckerausscheidung festzuhalten. 

Bei jener Gruppe von Fällen, für die wir eine Zuckerbildung aus 
Fett annehmen müssen, ist allerdings die Mannigfaltigkeit der Erschei¬ 
nungen viel grösser. Wir haben aber schon am Schluss der IX. Mit¬ 
teilung darauf hingewiesen, dass sich bei planmässiger Versuchsanordnung 
auch hier die Beziehungen zwischen Nahrungszufuhr und Zuckerausschei¬ 
dung deutlicher gestalten lassen, so dass zu hoffen ist, dass auch hier ein 
Einblick in die herrschenden Gesetzmässigkeiten sich gewinnen lassen wird. 

IV. Der Diabetes des Hundes nach Pankreasexstirpation und der 
genuine Diabetes des Menschen. 

Seit der Entdeckung des experimentellen Pankreasdiabetes ist in der 
Diabetesforschung jene Richtung die herrschende, welche im Pankreas 
das wichtigste Organ für den Zuckerstoffwechsel erblickt und die diabe¬ 
tische Stoffwechselstörung auf Erkrankungen dieses Organs zurückzuführen 
sucht. Nun lässt sich aber nicht leugnen, dass die pathologische Ana¬ 
tomie bisher den Nachweis von einer allgemeinen Giltigkeit dieser An¬ 
schauung nicht erbracht hat. Zwar gibt es Fälle von menschlichem 
Diabetes, bei welchen Erkrankungen des Pankreas (Tumoren, Blutungen, 
Zirrhosen, Steinbildung mit Sklerose usw.) gefunden werden. In diesen 
Fällen von echtem menschlichen Pankreasdiabetes stellt die Erkrankung 
des Pankreas zweifellos die wichtigste Ursache für das Auftreten der 
Stoffwechselstörung dar. Ferner sind Fälle bekannt, bei welchen die 
Langerhansschen Inseln, die in ihrer Gesamtheit als das eigentliche 
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Organ der inneren Sekretion des Pankreas angesehen werden, hochgradig 
degeneriert oder vermindert gefunden wurden. Sollten sich die An¬ 
schauungen über die Bedeutung der Langerhansschen Inseln als richtig 
erweisen, so wären natürlich aueh diese Fälle als Fälle von echtem 
Pankreasdiabetes zu bezeichnen. Allein in einer grossen Zahl von Fällen 
des menschlichen Diabetes finden sich nur sehr geringfügige Veränderungen 
dieser Zellgruppen; ja es gibt Fälle, die einen typischen zum Koma 
führenden Verlauf zeigen, ohne dass am Pankreas irgendwelche pathologisch¬ 
anatomische Veränderungen nachweisbar sind. 

Bei dieser Sachlage ist es wohl gerechtfertigt, die Frage einer ein¬ 
gehenden Prüfung zu unterziehen, ob die Störungen des Stoffwechsels, 
die nach der Exstirpation des Pankreas beim Hunde auftreten, sich 
wirklich in so weitgehender Weise mit jenen decken, die dem genuinen 
menschlichen Diabetes eigen sind. 

Ich möchte als die wichtigsten Charakteristika der nach totaler 
Exstirpation des Pankreas beim Hunde auftretenden Stoffwechselstörungen 
folgende hervorheben: 

1. Auf der Höhe des Prozesses steht der Eiweissumsatz in gesetz- 
mässiger Beziehung zur Zuckerausscheidung. Es gilt dies sowohl für den 
Hungerzustand als für die Ernährung mit Fleisch resp. reinen Eiweiss- 
körpem. Diese Beziehung ist durch den Quotienten D : N = 2,8 bis 3 
gegeben. An dieser durch die grundlegenden Untersuchungen Minkowskis 
erhärteten Tatsache müssen wir nach unserer eigenen reichen Erfahrung 
unbedingt festhalten trotz des Widerspruches, welchen die Lehre 
Minkowskis erfahren hat. 

2. Nach der Exstirpation des Pankreas tritt sehr rasch eine enorme 
Steigerung der Hungereiweisszersetzung (2) und eine Salzausscheidung (3) 
ein, welche auf der Höhe der Stoffwechselstörung mehr als das dreifache 
des normalen Umsatzes betragen kann. Auch die Fettzersetzung ist ge¬ 
steigert (2 und 6). 

3. Die Verbrennung von Traubenzucker ist auf der Höhe der Stoff¬ 
wechselstörung vollkommen aufgehoben. Dass dies auch Geltung bei 
Zufuhr enormer Mengen von Traubenzucker hat, haben unsere Respirations¬ 
versuche (2) gezeigt. 

4. Dies gilt aber nicht für alle Kohlehydrate in gleicher Weise. Die 
Lävulose wird, wie Minkowski nachwies, zum Teil noch als Glykogen 
abgelagert. Es lässt sich durch Lävulose auch, wie wir zeigen konnten, 
der gesteigerte Eiweissumsatz stark reduzieren und die Ausbildung der 
Fettleber verhindern. 

5. Bei Fütterung mit Eiweiss tritt eine Inkongruenz in der Stick¬ 
stoff- und Zuckerkurve auf, indem der Gipfel der Zuckerkurve viel weiter 
uach vorn zu liegen kommt, als der der Stickstoffkurve. 

6. Durch die Zufuhr von Fett (-)- Pankreatin) wird die Zucker¬ 
ausscheidung nur wenig beeinflusst. Minkowski fand überhaupt keine 
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Wirkung, in unsern Versuchen mit Zufuhr grosser Mengen Fett im Hunger 
liess sich nur eine vorübergehende Steigerung des Quotienten D: N er¬ 
zielen. Die pathologische Steigerung der Hungereiweisszersetzung liess 
sich, wie zu erwarten war, nicht einschränken, die Ausbildung der Fett¬ 
leber nicht verhindern. 

Betrachten wir daneben die Stoffwechselstörung, wie sie sich in den 
schweren Fällen des genuinen menschlichen Diabetes darzubieten pflegt, 
so treten uns weitgehende Unterschiede von den eben skizzierten Ver¬ 
hältnissen entgegen: 

1. Wie schon mehrfach ausgeführt, kann der Quotient D : N durch 
viele Wochen hindurch die Zahl 3 weit überragen. 

2. Obwohl in solchen Fällen noch weit mehr Zucker aus der Ver¬ 
brennung ausfällt, als beim pankreasdiabetischen Hund, fehlt die Steige¬ 
rung des Eiweissumsatzes sowohl im Hunger, wie bei kalorienarmer 
Fleisch fettkost. Es lässt sich in solchen Fällen vielmehr unter ganz un¬ 
gewöhnlichen Verhältnissen Stickstoffansatz erzielen. Auch ist der Ruhe¬ 
umsatz, wenn überhaupt, nur wenig gesteigert. Jedenfalls konnten wir 
in der IX. Mitteilung zeigen, dass auch ganz schwere Fälle sich mit 
einer nicht zu grossen Anzahl von Kalorien viele Wochen hindurch im 
Körpergleichgewicht halten können. 

3. Während in solchen schweren Fällen reichliche Eiweisszufuhr 
die Zuckerausscheidung oft ganz unverhältnismässig steigert, wird Kohle¬ 
hydrat oft noch zum Teil verbrannt. 

4. In solchen schweren Fällen verwischen sich die Unterschiede im 
Verhalten der Kohlehydrate. Zufuhr von Lävulose kann zu einer ent¬ 
sprechend grossen Steigerung der Dextroseausscheidung führen. Es ist 
bemerkenswert, dass dabei nur oder fast nur Traubenzucker im Harn 
erscheint (vergl. Mitteilung IX), während bei pankreaslosen Hunden nach 
Lävulosezufuhr neben Dextrose nicht unbeträchtliche Mengen von Lävulose 
im Ham auftreten. 

5. Bei Zufuhr von Eiweiss verlaufen beim menschlichen Diabetes 
Zucker- und Stickstoffkurven vollkommen gleichsinnig. Es gilt dies 
sowohl bei Superposition von Eiweiss auf eine Standard-Kost (Bj und N t - 
Kurven), als auch bei Fütterung von Eiweiss nach längerem Hungern 
(V. Mitteilung). 

6. Endlich haben wir schon früher ausführlich besprochen, dass in 
solchen schweren Fällen durch Fettzufuhr die Zuckerausscheidung in 
weitgehender Weise beeinflusst werden kann. 

Die Ketonurie, welche beim pankreaslosen Hund sich nur in geringem 
Umfang entwickelt, im genuinen menschlichen Diabetes aber das Bild 
ganz beherrschen kann, will ich als unterscheidendes Merkmal nicht an¬ 
führen. Denn einerseits zeigt der Hundeorganismus bekanntlich nur 
wenig Neigung zur Ketonurie, anderseits unterscheiden sich ja beide 
Formen des Diabetes durch die Dauer der Entwicklung und des mög- 
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liehen Bestehens. Die schweren Formen von Ketonurie, die sich in 
Fällen von echtem Pankreasdiabetes des Menschen (vergl. Mitteilung III) 
entwickeln können, lassen sich vielleicht ebenfalls in dem Sinne ver¬ 
werten, dass in der Intensität der Azidosekörperbildung ein wesentlich 
unterscheidendes Merkmal nicht zu suchen ist. 

Wir müssen es also als sicher stehend betrachten, dass zwischen 
den beiden Formen des Diabetes mellitus weitgehende Unterschiede 
existieren, die zum grössten Teil Intensitätsunterschiede sind. Die Grösse 
der Quotienten D: N, der Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss, die 
Zuckerbildung aus Fett, die völlige Intoleranz gegen die Lävulose lassen 
schwere Fälle von genuinem menschlichen Diabetes an Intensität den 
Diabetes pankreasloser Hunde weit überragen. 

Ich kann meine bisherigen Ausführungen dahin resümieren: Die 
Unzulänglichkeit des pathologisch-anatomischen Befundes und 
die Verschiedenheit im Krankheitsbilde des experimentellen 
Pankreasdiabetes und des genuinen menschlichen Diabetes 
weisen darauf hin, dass eine Erkrankung des Pankreas oder 
selbst nur eine mit unsern Methoden gegenwärtig noch nicht 
nachweisbare Funktionsstörung desselben nicht die alleinige 
Ursache der genuinen diabetischen Stoffwechselstörung sei. 
Die in diesem Punkt bestehende Unsicherheit kommt schon darin zum 
Ausdruck, dass die namhaftesten Kenner des Diabetes sich trotz der 
glänzenden Experimente von Merings und Minkowskis von der An¬ 
nahme mehrerer diabetogenetischer 1 ) Organe nicht losringen konnten. 

Y. Theorie des Diabetes mellitus. 

Es sei mir zuerst gestattet auf die Anschauungen über die Wechsel¬ 
wirkung der Drüsen mit innerer Sekretion, welche in den mit Eppinger 
und Rudinger durchgeführten Untersuchungen entwickelt worden sind 
insoweit, als sie zur diabetischen Stoffwechselstörung Beziehung haben, 
nochmals einzugehen. 

Als das wichtigste diabetogenetische Organ müssen wir das Pankreas 
ansehen. Die Exstirpation desselben führt zu einem Krankheitsbild, welches 
Symptome des schweren Diabetes in sich enthält und unheilbar zum 
Tode führt. Es ist anzunehmen, dass vom Pankreas ein inneres Sekret 
produziert wird, welches bei der Verbrennung des Zuckers im Organis¬ 
mus eine wichtige Rolle spielt. Dass es bisher noch nicht gelungen ist, 
dieses Pankreashormon zu fassen, kann seinen Grund in der ausgezeich¬ 
neten Durchblutung der Drüse und der dadurch bedingten prompten 
Wegschaffung des Sekretes haben. Bisher scheint mir nicht eine einzige 
Tatsache zu existieren, welche geeignet wäre, die Theorie von der innern 
Sekretion des Pankreas umzustossen. 


1) Der häufig gebrauchte Ausdruck „diabetogenes Organ“ ist nicht richtig. 
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Als zweites wahrscheinlich ebenso wichtiges diabetogenes Organ 
müssen wir die Gesamtheit der Adrenalin produzierenden Zellen be¬ 
trachten. 

Die Tatsache, dass erschöpfende körperliche Arbeit zu einem vor¬ 
übergehenden Verlust der Chromaffinität dieser Zellen führt (Schur und 
Wiesel), zeigt die Bedeutung dieses Systems für die Physiologie des 
Kohlehydrat-Stoffwechsels. 

Die Tatsache, dass das normale Sekretionsprodukt des chromaffinen 
Systems im Zustand der Hyperfunktion durch Ausschüttung der Glykogen¬ 
lager eine echte Hyperglykämie und dadurch Glykosurie hervorzurufen 
vermag, ja dass es auch beim praktisch-glykogenfreien Tier noch reich¬ 
lich Kohlehydrate zu mobilisieren vermag, zeigt die Bedeutung dieses 
Systems für die Pathologie des Kohlehydrat-Stoffwechsels. 

Als drittes wichtiges Organ ist die Schilddrüse zu nennen. Ge¬ 
steigerte Sekretion derselben oder Einverleibung von Schilddrüsensaft 
führt zunächst zur leichtesten Form der diabetischen Stoffwechselstörung, 
zur alimentären Glykosurie, eventuell zur Glykosurie ex amylo. Ja es 
kann sich sogar im Anschluss an den Gebrauch von Schilddrüsenpräpa¬ 
raten ein echter Diabetes etablieren. 

Die Beziehungen zwischen diesen drei Organen sind so zu denken, 
dass Schilddrüse und chromaffines System sich gegenseitig fördern, 
während zwischen ihnen und dem Pankreas Hemmungen bestehen. Nach 
dieser Auffassung hat z. B. Ausschaltung der Schilddrüse eine Ueber- 
funktion des Pankreas zur Folge, so dass jetzt die Toleranzgrenze für 
Zucker wesentlich erhöht wird, und auch rasche Mobilisierung von Kohle¬ 
hydraten durch Adrenalin nicht mehr zur Glykosurie führt usw. 

Auch die Epithelkörperchen sind für den Kohlehydratstoffwcchsel 
nicht völlig bedeutungslos, da nach unsern Untersuchungen die glyko- 
surische Wirkung des Adrenalins erhalten bleibt, ja sogar verstärkt ist, 
wenn mit der Schilddrüse auch die Epithelkörperchen entfernt werden. 
(4, II.) Möglicherweise haben auch die den Epithelkörperchen morpho¬ 
logisch verwandten Gebilde (Nebennierenrinde und drüsiger Anteil der 
Hypophyse) eine ähnliche hemmende Funktion. 

Wenn ich das Nervensystem als diabetogenetisches Organ zum Schluss 
nenne, so möchte ich damit seine Bedeutung für den Kohlehydrat-Stoff¬ 
wechsel nicht geringer einschätzen, als die der genannten Blutdrüsen. 
Die klinische Beobachtung, dass bei Erkrankungen des Zentralnerven¬ 
systems, des Sympathikus und selbst peripherer Nerven Störungen im 
Kohlehydrat-Stoffwechsel auftreten können, analoge experimentelle Beob¬ 
achtungen bei Verletzung des Hirnstammes, bei Durchschneidung oder 
Reizung sympathischer und autonomer ja selbst peripherer Nerven, der 
Einfluss psychischer Erregungen auf die Intensität diabetischer Stoff¬ 
wechselstörungen bilden hierfür eine breite Grundlage. 

Es ist anzunehmen, dass die Bedeutung des Nervensystems für den 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber die Gesetze der ZuckeraasscheiduDg beim Diabetes mellitus. 413 

Kohlehydrat-Stoffwechsel darin besteht, dass es die Sekretion der ein¬ 
zelnen Blutdrösen beherrscht und ihr feines Zusammenspiel regelt. 

Hierfür lassen sich schon mancherlei experimentelle Tatsachen als 
Stütze beibringen. Vor allem die Piqüre Claude Bernards. Schon 
Blum hat vermutet, dass hier Beziehungen zur Adrenalin-Glykosurie 
bestehen. Unsere eigenen Untersuchungen haben durch Aufdeckung eines 
analogen Verhaltens vor und nach der Thyreoideaexstirpation es wahr¬ 
scheinlich gemacht, dass der Zuckerstich zu einer Steigerung der 
Adrenalin-Produktion und dadurch zur Zuckerausscheidung führt. Die 
Untersuchungen von Otto Löwi (9) haben uns einen weiten Schritt vor¬ 
wärts gebracht. Löwi zeigte, dass nach Exstirpation des Pankreas die 
sympathischen Nerven sich in einem Uebererregungszustand befinden, so 
dass sie jetzt früher nicht genügend wirksamen Reizen zugänglich werden 
(Adrenalin-Mydriasis). 

Löwi deutet diese Erscheinung so, dass normalerweise Hemmungen 
vom Pankreas nach dem sympathischen Nervensystem ausgehen. Unsere 
eigenen Untersuchungen zeigten zunächst, dass zwischen Pankreas einer¬ 
seits und chromaffinem System und Thyreoidea andererseits gegenseitige 
Hemmungen bestehen; da das chromaffine System nun anatomisch und 
funktionell als Organ des Sympathikus angesehen werden muss, und auch 
die Schilddrüse vorwiegend zum sympathischen Nervensystem Beziehungen 
zeigt, so schlossen wir, dass die innere Sekretion des Pankreas von 
autonomen Nerven beherrscht sein müsse, dass autonomotrope Mittel sie 
anregen müssten und konnten dieser Auffassung durch den Nachweis 
einer antagonistischen Wirkung von Pilokarpin oder Adrenalin eine Stütze 
verleihen. Die Adrenalin-Mydriasis nach Pankreasexstirpation könnte 
daher nicht in dem Wegfall hemmender Impulse auf die sympathischen, 
sondern in dem fördernder Impulse auf die autonomen Nerven ihre Ur¬ 
sache haben. Der weitgehende Antagonismus, welcher physiologisch und 
pharmakologisch zwischen autonomen und sympatischen Nerven besteht, 
würde so auch für die innere Sekretion gelten, indem einerseits die 
Sekretionen der einen Gruppe von Blutdrüsen ganz oder vorwiegend 
unter dem Einfluss der autonomen, die der andern Gruppe unter dem 
Einfluss der sympathischen Nerven stünden, und die inneren Sekrete 
wiederum auf die entsprechenden nervösen Systeme erregend wirkten. 
Dieser feine Regulierungsmechanismus würde bei richtigem Funktionieren 
nur geringe Schwankungen um eine Gleichgewichtslage gestatten, so dass 
in Bezug auf den Kohlehydrat-Stoffwechsel Kohlehydratverbrauch und 
Kohlehydrat-Mobilisierung immer gleichen Schritt halten und der Blut¬ 
zuckergehalt auf gleichem Niveau erhalten bleibt. 

Uebertragen wir nun diese Anschauung auf die diabetische Stoff¬ 
wechselstörung! Wir können dieselbe ganz allgemein definieren 
als Missverhältnis zwischen Anforderung und Leistung bezw. 
zwischen Mobilisierung resp. Bildung und Verbrauch. Dieses 
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Missverhältnis kann bedingt sein: Durch gesteigerte Mobilisierung oder 
durch verminderte Verbrennung oder endlich durch beide Momente gleich¬ 
zeitig. Exstirpation des Pankreas, Erkrankungen desselben führen zu 
einer Insuffizienz der Verbrennung, welche mit der Mobilisierung nicht 
mehr Schritt halten kann (organische pankreatogene Glvkosurie), 
oder eine Ueberfunktion dor Thyreoidea (Morbus Basedowii usw.) führt 
zu einer Beschleunigung und Steigerung der Kohlehydrate-Mobilisierung, 
mit der die Verbrennung nicht mehr Schritt halten kann (organische 
thyreogene Glykosurie), oder Tumoren, luetische Veränderungen usw. 
führen zu einer Erregung gewisser Zentren des Hirnstammes, die durch 
die Nn. splanchnici den sympathischen Drüsen zugeleitet werden (orga¬ 
nische neurogene Glykosurie). Das chromaffine System würde bei 
allen drei Formen eine Rolle spielen; bei der pankreatogenen Form mehr 
indirekt, bei den beiden anderen Formen mehr direkt. 

Unter welche Form ist aber nun der genuine menschliche Diabetes 
zu rechnen? Sicher unter keine derselben. Es bleibt aber noch eine 
andere Möglichkeit. Wir kennen auch Störungen der Sekretion, ohne 
dass sinnfällige pathologisch-anatomische Veränderungen vorhanden sind. 
Das Kapitel der äusseren Sekretion bietet hierfür zahlreiche Beispiele. 
Vollständiges Versiegen oder enorme Steigerung der Magensaftsekretion 
kann z. B. vorhanden sein, ohne dass wir bisher mit unsern Methoden 
imstande sind, Veränderungen im anatomischen Aufbau der Drüsen oder 
der zugehörigen nervösen Apparate nachzuweisen. Hier bleibt vorderhand 
nichts übrig als anzunehmen, dass der feine Regulierungsmechanismus 
zwischen Qualität und Quantität der aufgenoramenen Nahrung und 
zwischen Menge und Beschaffenheit des sich ergiessenden Sekretes, in 
den wir durch die Arbeiten der Pawlowschen Schule erst einen Ein¬ 
blick erlangten, irgendwie gestört sei, ja, dass sogar ohne den gewöhn¬ 
lichen Reiz ein dauernder Zustand der Ueberfunktion auf nervöser Basis 
bestehen kann. Warum sollen nicht solche Störungen des Regulierungs¬ 
mechanismus ohne grob pathologisch-anatomisches Korrelat auch in der 
innern Sekretion Vorkommen? Diese Annahme scheint mir heute für 
jene Fälle von genuinem menschlichen Diabetes, bei welchen die patho¬ 
logische Anatomie völlig im Stiche lässt, allein möglich, obwohl dadurch 
für das Wesen des Diabetes mellitus nichts gewonnen wird. 

Eine solche funktionelle neurogene Glykosurie könnte zu¬ 
stande kommen entweder durch eine nervöse Hyposekretion des Pankreas 
(die aber nur das innere Sekret beträfe) oder durch eine nervöse Hyper¬ 
sekretion der Drüsen, welche die Kohlehydrate-Mobilisierung beherrschen. 
In diesem Falle ist anzunehmen, dass die innere Sekretion des Pankreas 
zuerst kompensatorisch gesteigert wird, aber schliesslich nicht mehr 
nachkommt, oder endlich: durch Hyposekretion des Pankreas und Hyper¬ 
sekretion der sympathischen Drüsen nebeneinander, woraus der stärkste 
Grad der Stoffwechselstörung resultierte. Wir würden so im ge- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Gesetze der Zuckerausscheidung beim Diabetes mellitus. 415 

nuinen Diabetes mellitus eine Erkrankuug des vegetativen 
Nervensystems sehen, welche durch ein Ueberwiegen der 
sympathischen Impulse über die autonomen charakterisiert 
wäre. 

Dass der schwere genuine Diabetes mellitus sehr häufig nervöse 
hereditär belastete Individuen befällt, dass jedes psychische Trauma seine 
Symptome steigert, verstärkt nur die Analogie mit den Anomalien der 
äussern Sekretion. Auch Symptome, welche auf einen Erregungszustand 
sympathischer Nerven hindeuten, fehlen in den schweren Fällen des ge¬ 
nuinen menschlichen Diabetes nicht. So ist die bekannte Rötung des 
Gesichtes gerade der jugendlichen schweren Formen in diesem Sinne 
verwertbar. Dass andere Symptome, die wir sonst bei Erregungszuständen 
des Sympathikus finden, fehlen können, kann in bestimmten, durch den 
Diabetes gegebenen Verhältnissen, seinen Grund haben. So kann z. B. 
das Fehlen einer Hyperhydrosis infolge der Wasserverarmung des Orga¬ 
nismus nicht Wunder nehmen usw. usw. 

Ich will nun versuchen darzutun, dass diose Auffassung des genuinen 
Diabetes mellitus viele Eigentümlichkeiten desselben und vor allem die 
grossen Unterschiede gegenüber dem experimentellen Pankreasdiabetes 
dem Verständnis näher rückt. 

Ich möchte die beiden Formen nochmals kurz charakterisieren: 

Der experimentelle Pankreas-Diabetes. Nach der von Eppin- 
ger, Rudinger und mir vertretenen Anschauung hat die Exstirpation 
des Pankreas eine doppelte Wirkung auf den Ablauf der Stoffwechsel¬ 
vorgänge. Eine direkte Wirkung, die bedingt ist durch den Ausfall des 
für die Kohlehydrat-Verbrennung wichtigen inneren Sekretes, eine indi¬ 
rekte durch eine Verschiebung des Gleichgewichtszustandes nach der 
sympathischen Seite. Dadurch Ueberfunktion der Schilddrüse: Steige¬ 
rung des Eiweiss- Salz- und Fett-Stoffwechsels und besonders Ueber¬ 
funktion des chromaffinen Systems: Steigerung der Kohlehydrate- und 
Fettmobilisierung. Die Ueberfunktionen kann man hier also als passiv 
auffassen, dadurch hervorgerufen, dass das Gegengewicht plötzlich weg¬ 
fällt 1 ). Es ist wichtig, dass durch die Exstirpation des Pankreas rasch 

1) Zülzer (10) hat vor uns die Ansioht entwickelt, dass das innere Sekret des 
Pankreas die Holle habe, das Adrenalin in der Leber za neutralisieren auf Grund von 
Versuchen, in denen es gelang, die glykosurische Wirkung des Adrenalins durch 
Pankreasextrakt aufzuheben. Zülzer sprach sich zum Schluss dahin aus, dass durch 
seine Versuche die Frage nach der Funktion des inneren Sekretes des Pankreas in 
dem Sinne entschieden sei, dass das Pankreas schädliche Substanzen, die 
sonst im Körper Zurückbleiben, zerstöre, und zur Ausscheidung bringe. 
Wir möchten hier doch betonen, dass sich diese Anschauung über die Wechselwirkung 
von Pankreas und chromaffinem System wesentlich von der unsorigen unterscheidet. 
Wir stehen ja gerade auf dem entgegengesetzten Standpunkt, indem wir in dem 
inneren Sekret des Pankreas eine für den normalen Ablauf der Stoffwechselvorgänge 
keineswegs toxische Substanz erblicken, deren Wegfall dio Zuckerverbrennung stört, 
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ein fertiger Zustand geschaffen wird, und dass der bald eintretende Tod 
keine Zeit für die Ausbildung kompensatorischer Prozesse lässt. 

II. Der genuine menschliche Diabetes. Derselbe unterscheidet 
sich davon nach meiner Auffassung in drei wesentlichen Punkten: 

1. die Steigerung der Kohlehydrat-Mobilisierung ist hier in den 
schwereren Fällen nicht passiv, sondern aktiv, in den schwersten Fällen 
tritt sie sogar ganz in den Vordergrund. 

2. Die innere Funktion des Pankreas ist hier, mag sie nun primär 
oder sekundär insuffizient sein, niemals ganz ausgeschaltet. Es ist daher 
anzunehmen, dass selbst in den schwersten Fällen nicht ganz unbeträcht¬ 
liche Mengen von Zucker verbrennen 1 ). Durch diese Momente wird die 
ungeheure Mannigfaltigkeit der im Diabetes mellitus vorkommenden Er¬ 
scheinungen, wie wir sehen werden, verständlich. 

Nachdem wir die beiden Formen charakterisiert haben, möchte ich 
nun auf die Verschiedenheiten in den Krankheitsbildern beider Formen 
näher eingehen. Hier wäre vor allem zu besprechen, warum der genuine 
menschliche Diabetes gegenüber alimentären Einflüssen sich so ver¬ 
schieden verhalten kann, und worauf die besondere Kohlehydrat- resp. 
Eiweissempfindlichkeit beruht — Erscheinungen die beim experimentellen 

während die Steigerung der Kohlehydratmobilisierung durch Störung des eben aus¬ 
führlich geschilderten nervösen Regulationsmechanismus erfolgt. 

Wenn daher Zülzer in einem eben erschienenen Vortrag (Deutsche med. 
Wochenschr. 32, 1908, S. 1380) sagt, dass seine Versuche inzwischen im grossen 
und ganzen bestätigt wurden und uns damit meint — es ist dies wohl möglich, da 
Zülzer sich an der Diskussion unseres Vortrages auf dem Kongress für innere 
Medizin in Wien beteiligte — so müssen wir entschieden dagegen Steilung 
nehmen. Gegen die auf dem Kongress 1906 mitgeteilten Versuche und gegen die 
Deutung, die ihnen Zülzer gab, lässt sich mancherlei ein wenden. So scheinen uns 
die Versuche mit Exstirpation des Pankreas und Unterbindung der Nebennierenvenen 
kaum, noch weniger die mit Durchblutung von Lebern pankreas- oder adrenalindiabe¬ 
tischer Hunde beweisend. Wir haben uns aber vor ihrer ausführlichen Publikation 
bisher eine Kritik nicht gestattet. 

1) Ich möchte bei dieser Gelegenheit erwähnen, dass nach meiner Meinung die 
Tatsache, dass Hyperglykämie ohne Glykosurie bestehen kann, für die Auffassung 
vom Wesen des Diabetes von untergeordneter Bedeutung ist. Liefman u. Stern und 
E. Neubauer finden, dass auch bei schwereren Fällen des menschlichen Diabetes 
nach der Entzuckerung noch Tage und selbst Wochen hindurch Hyperglykämie 
bestehen kann. Grote, Staehelin und ich (Hofm. Beitr. X. 1907) haben auf ähnliche 
Verhältnisse beim pankreasdiabetischen Hund hingewiesen; auch Mohr (Zeitschr. f. 
exp. Path. u. Th. 4, 1907) hat Aehnliches gesehen. Diese Tatsachen zeigen wohl 
nur an, dass die Nieren bei hochgradiger rapider Prostration der Kräfte (pankreas¬ 
diabetischer Hund) oder durch lange Dauer des Bestehens einer Hyperglykämie 
(menschlicher Diabetes) ihre feine Empfindlichkeit für diese verloren haben. Die Be¬ 
ziehungen zwischen Zuckermobilisation und Verbrauch bleiben dieselben, nur ist die 
Reaktionsgrenze der Nieren etwas nach oben verschoben. Bezüglich der praktischen 
Konsequenzen, die sich aus diesen Verhältnissen der Hyperglykämie ergeben, verweise 
ich auf das betreffende Kapitel in der Therapie des Diabetes mellitus (Ergebnisse der 
inneren Medizin, II. Bd., 1908). 
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Pankreasdiabetes niebt zu beobachten sind. Die Erklärung ist meines 
Erachtens in der verschiedenen Beteiligung der einzelnen Blutdrüsen 
bzw. der sympathischen und autonomen Nerven an dem Zustandekommen 
der diabetischen Stoffwechselstörung zu suchen, speziell darin, ob die 
Insuffizienz des Pankreas oder die Steigerung der Kohlehydrat-Mobili¬ 
sierung stärker im Vordergrund steht. Ich muss dabei allerdings noch 
eine weitere Hypothese zu Hilfe nehmen. Es scheint uns nämlich sehr 
plausibel, dass reichliche Zufuhr eines bestimmten Nahrungsmittels auf 
jenes Organ oder auf jene Gruppe von Organen, welche bei seiner Ver¬ 
arbeitung die Hauptrolle spielen, einen besonderen Reiz ausübt und es 
zu vermehrter Tätigkeit anspornt. Die äussere Sekretion bietet ja hier¬ 
für zahlreiche Beispiele. Im Gebiete der inneren Sekretion wäre daher 
anzunehraen, dass reichliche Kohlehydratzufuhr hauptsächlich die innere 
Sekretion des Pankreas anregt, während Eiweisszufuhr wohl stärker die 
Schilddrüsenfunktion steigert. 

Gehen wir nun zuerst von den einfacheren Formen des genuinen 
menschlichen Diabetes aus, bei welchen die Störungen ebenso in der 
Insuffizienz der autonomen Sekretion wie in der Verstärkung der sym¬ 
pathischen Innervation ihren Grund hat. Die chronische Entwicklung, 
welche der Krankheit eigen ist, lässt es begreiflich erscheinen, dass bei 
gleichen äusseren Verhältnissen die Störungen durch Wochen und selbst 
Monate hindurch die gleiche Intensität zeigen. Hier wird die Intensität 
der Glykosurie allein abhängen von dem Zuckerwert der Nahrung, gleich- 
giltig ob mehr Kohlehydrate oder mehr Eiweiss in der Nahrung über¬ 
wiegt. Solche Fälle lassen demnach die Herrschaft des ersten Grund¬ 
gesetzes durch längere Zeit klar zu Tage treten. 

Dies gilt natürlich nur dann, wenn die Veränderungen im Zucker¬ 
wert der Nahrung nur vorübergehend oder nicht zu hochgradig sind, da 
bei länger dauernder hochgradiger Verminderung bzw. Steigerung des 
Zuckerwertes der Nahrung in solchen Fällen Veränderungen in der In¬ 
tensität der Stoffwechselstörungen auftreten und das zweite Grundgesetz 
zur Geltung kommt. 

Nehmen wir nun aber an, in einem bestimmten Falle stünde die 
Insuffizienz der inneren Pankreasinnervation im Vordergrund und das 
Ueberwiegen der sympathischen Innervation wäre nur relativ, so wird die 
Zulage einer grösseren Menge Kohlehydrate zu einer Standartkost die 
Insuffizienz der Pankreassekretion unverhältnismässig steigern: Ueber¬ 
wiegen der Kohlehydratempfindlichkeit; beruhte aber nun in einem an¬ 
dern Fall die Ursache der Stoffwechselstörung vonvornherein mehr auf 
einer Ueberregbarkeit der sympathischen Nerven — hier ist also die In¬ 
suffizienz der autonomen Nerven eine relative —, so wird Zulage einer 
grösseren Menge Eiweisses zu einer Standardkost die Schilddrüse und 
infolge ihrer Beziehung zu den sympathischen Nerven die Kohlehydrat- 
Mobilisierung unverhältnismässig anregen, und dadurch die Zucker- 
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ausscheidung unverhältnisraässig steigern: Ueberwiegen der Eiweiss¬ 
empfindlichkeit. In beiden Fällen kann die dadurch hervorgerufene 
Steigerung der Stoffwechselstörung so hochgradig sein, dass die Menge 
des superponierten Kohlehydrates bzw. Eiweisses als Quelle des mehr- 
ausgeschiedenen Zuckers allein nicht mehr in Betracht kommt. Hierfür 
haben wir in den ersten Mitteilungen zahlreiche Beispiele gebracht. Dass 
beim pankreas-diabetischen Hund derartige Intensitätsschwankungen be 
Zufuhr von Eiweiss oder Kohlehydraten (von dem Verhalten der Lävulose 
wollen wir hier noch absehen) nicht Vorkommen können, liegt auf der 
Hand. 

Als zweiter wichtiger Punkt ist der grosse Intensitätsunterschied, 
der zwischen dem Diabetes nach Pankreasexstirpation und den schwer¬ 
sten Formen des genuinen menschlichen Diabetes besteht, zu besprechen. 
Auch dieser ist aus der entwickelten Anschauung verständlich. Mit der 
Exstirpation des Pankreas fällt hauptsächlich die Kohlehydratverbrennung 
aus, während die Kohlehydratmobilisierung nur relativ gesteigert ist. Es 
ist aber wohl einzusehen, dass eine Stoffwechselstörung, bei welcher eine 
primäre absolute Steigerung der Kohlehydratmobilisierung ganz im 
Vordergrund der Erscheinung steht, viel intensiver ist, selbst wenn die 
Insuffizienz der Kohlehydratverbrennung dabei weniger hohe Grade als 
nach völliger Exstirpation des Pankreas erreicht. 

Nun haben wir im Experiment ähnliche Verhältnisse geschaffen, wie 
ich sie eben angenommen habe, indem wir bei pankreasdiabetischen 
Hunden die Mobilisierung noch durch Injektion von Adrenalin steigerten. 
Unter solchen Verhältnissen lässt sich eine bedeutende Steigerung des 
Quotienten D:N für längere Zeit erzielen. Wir halten es für möglich, 
dass unter diesen Umständen auch beim pankreasdiabetischen Hund 
Zucker aus Fett gebildet wird. Der Vorgang der Zuckerbildung aus 
Fett ist vielleicht eher verständlich, wenn sich die von uns ausge¬ 
sprochene Vermutung, dass das Adrenalin beim normalen Tier stark 
fettmobilisierend wirkt, bestätigt. Dass manche andere Momente 
existieren, welche dem Adrenalin bei der Zuckerbildung aus Fett eine 
wichtige Rolle zuweisen, habe ich schon früher erwähnt. 

Eine gewisse Aehnlichkeit mit den eben geschilderten Versuche 
zeigt das Verhalten pankreasloser Hunde, denen vorher die Schilddrüse 
entfernt worden war. Hier wäre anzunehmen, dass infolge der sekun¬ 
dären Steigerung der sympathischen Innervationen Kohlehydrat- und 
Fettmobilisierung erhöht sei, während infolge Ausfalls der Schilddrüse 
die Fettzersetzung eher vermindert ist. Die hohen Quotienten D:N, die 
wir in solchen Fällen beobachteten, mögen auch hier auf eine Zucker¬ 
bildung aus Fett hinweisen. Bei den experimentell erzeugten Krankheits¬ 
bildern wäre also ein Missverhältnis zwischen Fettmobilisierung und Fett¬ 
zersetzung gemeinsam, dort, indem zwar die Fettzersetzung gesteigert 
wäre, durch die Adrenalininjektion aber die Fettmobilisierung noch weiter 
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erhöht würde, hier, indem die Fettmobilisierung erhöht, die Fett¬ 
zersetzung eingeschränkt wäre. 

Wenn wir nun in den schwersten Fällen des genuinen menschlichen 
Diabetes die Erhöhung der Mobilisierung in den Vordergrund stellen, so 
könnten die Verhältnisse ganz ähnlich liegen. Ist dabei, wie wohl an¬ 
genommen werden darf, das Pankreas nur insuffizient, seine Tätigkeit 
als inneres Sekretionsorgan aber nicht vollständig erloschen — wir 
kommen bei der Besprechung des Eiweiss- und Gesamtumsatzes noch¬ 
mals auf diesen Punkt zurück — so kann die Erhöhung der Fett¬ 
zersetzung fehlen oder nur sehr gering sein. Auch hier könnte demnach 
ein Missverhältnis zwischen Fettmobilisierung und Fettzersetzung ein- 
treten und Zucker aus Fett gebildet werden. Vielleicht begünstigen 
diese Verhältnisse das Auftreten jener enormen Menge von Azidose¬ 
körpern, wie sie jenen schweren Fällen eigen ist. Geelmuyden (11) 
hat eine Ansicht über die Bildung der Azidosekörper vertreten, die der 
hier geäusserten nicht unähnlich ist. Auch das Auftreten der in ihrem 
Wesen bisher völlig unklaren Lipoidaemic könnte hiermit in Zusammen¬ 
hang gebracht werden. 

Bei einer so hochgradigen Steigerung der Mobilisierung müsste aber 
die Zufuhr von Eiweiss und dadurch wahrscheinlich auf dem Wege über 
die Schilddrüse erfolgende weitere Anspornung der sympathischen Inner¬ 
vationen die Zuckerbildung erst recht vermehren. Es lässt sich nicht 
leugnen, dass die von Kolisch (12) geäusserte Vermutung, es möchte 
unter dem Reiz des Eiweisses die Abspaltung von Zucker aus den Ge¬ 
weben gesteigert werden, von diesen Gesichtspunkten aus manches für sich 
hat. Dass endlich in solchen ganz schweren Fällen die exorbitante Zu¬ 
fuhr von Fett die Zuckerbildung und damit die Zuckerausscheidung 
steigern kann, wäre so durchaus verständlich. 

Wir kommen nun endlich zum Verhalten des Eiweiss- und Gesamt¬ 
umsatzes. Wir gehen von der Tatsache aus, dass bei normalen hungern¬ 
den Individuen die Zufuhr von Kohlehydrat den Eiweissumsatz weit mehr 
einschränkt, als die Zufuhr von Fett oder anderer N freier Energieträger. 
Wir deuten dies so, dass unter dem Einfluss der Kohlehydrate die auto¬ 
nome innere Pankreassekretion gesteigert und dadurch die Schilddrüsen¬ 
tätigkeit und damit Eiweiss- und Fettumsatz eingeschränkt werde. Nach 
der völligen Ausschaltung des Pankreas hingegen muss durch den Aus¬ 
fall der Hemmungen Eiweiss- und Fettumsatz gesteigert sein. Nun 
haben wir an zahlreichen Beispielen gezeigt, dass auch in den schwer¬ 
sten Fällen des genuinen menschlichen Diabetes eine Steigerung des 
Eiweissumsatzes nicht vorhanden ist und darauf hingewiesen, dass der 
Fettumsatz, wenn überhaupt, nur wenig erhöht ist, obwohl hier in man¬ 
chen Fällen im Verhältnis zum Eiweissumsatz zwei- bis dreimal so viel 
Zucker ausfällt als beim pankreasdiabetiscben Hund. Diese mit den 
Gesetzen der Stoffwechselphysiologie in striktem Widerspruch stehende 
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Tatsache wird durch die hier vertretene Auffassung verständlich, ja sie 
scheint mir sogar ein Postulat für deren Zulässigkeit zu sein. Beim 
genuinen menschlichen Diabetes ist eben das Pankreas nicht oder nicht 
ganz ausgeschaltet. Es ist nur gegenüber den durch die gesteigerte 
Mobilisierung erhöhten Anforderungen insuffizient. Für ein völliges Ver¬ 
siegen der irtneren Pankreassekretion haben wie keinen Anhaltspunkt, 
und es ist daher auch nicht ausgemacht, dass selbst in jenen schwersten 
Fällen, in welchen die Zuckerausscheidung die Kohlehydrateinfuhr und 
den aus dem Eiweissumsatz sich herleitenden Zucker übertrifft und eine 
Zuckcrbildung aus Fett angenommen werden muss, nicht doch noch 
Zucker verbrennt. Die Respirationsversuche geben uns hierüber keinen 
Aufschluss. Sie gestatten uns ja keinen Einblick in die Vorgänge des 
intermediären Stoffwechsels. Allerdings ist zu erwarten, dass in jenen 
Fällen, in welchen die Zuckerausscheidung grösser ist als dem Kohle¬ 
hydrat- und Eiweissumsatz entspricht, der Respirationsquotient auf ein 
ungewöhnliches Niveau absinkt (Magnus-Levy). Soweit aber der aus 
dem Fett sich herleitende Zucker verbrennt, wird er den Respirations¬ 
quotienten nicht beeinflussen. Nun hat aber Landergren (13) ge¬ 
zeigt, dass, wenn nur ein kleiner Teil der N freien Energie durch Kohle¬ 
hydrate gedeckt wird, die Wirkung auf den Eiweissumsatz dieselbe ist, 
wie bei Verbrennung von Kohlehydraten allein. Ich komme also zu dem 
Schluss, dass trotz der enormen Zuckervergeudung das Pan¬ 
kreas noch so weit funktioniert, um Eiweiss- und Fettumsatz 
auf normaler Basis zu erhalten. 

Ich möchte mich in der weiteren Ausführung der zahlreichen, durch 
die Vielgestaltigkeit des Prozesses vorliegenden Möglichkeiten nicht ins 
Uferlose verlieren und speziell eine Deutung der Stickstoffretentionen 
und mancher von uns und von Mohr (6) nachgewiesenen Eigentümlich¬ 
keiten des zeitlichen Ablaufs der Zersetzungen nicht versuchen. Ich 
habe mich ja schon weit auf hypothetischen Boden vorgewagt und kann 
nur darin, dass die bestehenden Diabetes-Theorien so unbefriedigend und 
widersprechend sind, die Berechtigung hierzu erblicken. 

Nur auf einen Unterschied zwischen experimentellen Pankreas- 
Diabetes und genuinen menschlichen Diabetes möchte ich hier noch kurz 
eingehen. Es betrifft dies das Verhalten der Lävulose. In meinen bis¬ 
herigen Ausführungen habe ich immer versucht, die Erscheinungen durch 
Steigerung der Kohlehydrat-Mobilisierung und Insuffizienz der Kohlehydrat- 
Verbrennung zu erklären. Diese Störungen betreffen sämtlich den Kohle¬ 
hydrat-Abbau. Ich befinde mich so im Widerspruch mit vielen anderen 
Autoren, welche wie Naunyn in der Störung der Glykogenese oder wie 
Pavy in der Störung der Kuppelung von Kohlehydrat an Eiweiss, 
Momente von weitgehender Bedeutung sehen. Es kann nicht ge¬ 
leugnet werden, dass das Verhalten der Lävulose beim pankreas¬ 
losen Hunde und bei leichten Diabetikern für die Anschauung 
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derjenigen, die für eine Störung im Kohlehydrat-Aufbau eintreten, 
ein Argument bildet, das gegenwärtig nicht weggeräumt werden kann. 
Ich kann dem nur entgegenhalten, dass in den schwersten Fällen des 
genuinen menschlichen Diabetes die Lävulose unter Umständen ebenso 
wenig toleriert wird wie die Dextrose, ja, dass in solchen Fällen, wie 
in der IX. Mitteilung gezeigt wurde, nur Dextrose im Harn auftreten 
kann. Hier ist es doch mehr als wahrscheinlich, dass eine Umwandlung 
iq Glykogen vorausgegangen ist, der Aufbau also keine wesentlichen 
Störungen erfahren hat, und dass nur die enorme Steigerung der 
Mobilisierung die Verwertung der Lävulose verhinderte. Auch die Eigen¬ 
tümlichkeiten im Verlaufe der Superpositionskurven, wie sie in der 
II. Mitteilung ausführlich geschildert wurden, deren Deutung durch die 
hier vertretene Auffassung noch wesentlich vereinfacht werden, sprechen 
in gleichem Sinne. 

Die Schwäche der hier entwickelten Theorie sehe ich vor allem 
darin, dass sie mit der Annahme einer primär gesteigerten Kohlehydrat- 
Mobilisierung eine unbekannte Grösse einsetzt, ferner, dass sie in dem 
Wechselspiel der inneren Sekretionen, die in ihrer Gesamtheit den inter¬ 
mediären Stoffwechsel ausmachen, nur einzelne allerdings wichtige Faktoren 
berücksichtigen kann, während andere noch völlig unbekannt sind. Kommt 
doch vielleicht sämtlichen Geweben des Körpers eine innere Sekretion 
zu. Die Rolle, welche die mächtigste Drüse des Körpers, die Leber, 
als diabetogenetisches Organ spielt, scheint mir mehr darin zu bestehen, dass 
sie der Schauplatz der geschilderten Vorgänge ist, und daher mehr von 
sekundärer Bedeutung zu sein, besonders, wenn es gelingen sollte, in 
unserer Auffassung vom Wesen der Diabetes mellitus die Störung im 
Kohlehydrat-Aufbau, noch weiter in den Hintergrund zu drängen. 

Wenn ich nun auch die Schwächen der entwickelten Theorie zu¬ 
geben muss, so darf ich wohl eine Stärke derselben darin erblicken, dass 
sie geeignet ist, die meisten der bisher weit auseinandergehenden An¬ 
schauungen über den Diabetes mellitus von einem einheitlichen Gesichts¬ 
punkt aus zu beleuchten und zu vereinigen. Dass eine solche Divergenz 
der Anschauungen sich entwickeln konnte, liegt meines Erachtens nur 
darin, dass die beim experimentellen Pankroasdiabetes gewonnenen Er¬ 
fahrungen in viel zu weitem Umfang auf die diabetische Stoffwechsel¬ 
störung des Menschen übertragen wurden, und dass umgekehrt die Er¬ 
forschung der für den experimentellen Pankreasdiabetes geltenden Gesetz¬ 
mässigkeiten durch Vorstellungen, die bewusst oder unbewusst vom 
menschlichen Diabetes mit herübergenommen worden waren, erschwert 
wurde. Speziell die weite Kluft, die zwischen der Minkowskischen und 
der Pflügerschen Anschauung über den experimentellen Pankreasdiabetes 
besteht, scheint mir durch diese Theorie überbrückbar zu sein. Ich bin 
auf die Anschauungen Pflügers bisher nicht eingegangen, weil cs mir 
für die Darstellung zweckmässiger schien, obwohl sich ja viele Be- 
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rührungspunkte finden. Pflüger wendet sich gegen die Lehre Min¬ 
kowskis von der inneren Sekretion des Pankreas. Er nimmt an, dass 
die totale Exstirpation des Pankreas oder selbst des Duodenums einen 
intensiven Reiz auf das sympathische Nervensystem ausübe, welcher zur 
Zuckerausscheidung führt. Auch wir nehmen ja an, dass durch die 
Exstirpation des Pankreas Förderungen auf das autonome System weg¬ 
fallen und durch Wegnahme des Gegengewichtes Ueberfunktion des 
sympatischen Nervensystems eintrete. Ich kann aber darin ebenso wenig 
wie in der nach meiner Ansicht noch viel grösseren Bedeutung des 
Nervensystems für den menschlichen Diabetes einen Grund gegen die 
innere Sekretion des Pankreas sehen. Diese wird allerdings Theorie 
bleiben, so lange das innere Sekret des Pankreas nicht isoliert, und seine 
Wirksamkeit am pankreasdiabetischen Hund geprüft ist. 

Zum Schluss darf ich nicht unerwähnt lassen, dass, wenn es mir 
gelungen sein sollte, in der Auffassung des menschlichen Diabetes gegen¬ 
über der pankreatozentrischen Richtung die Aufmerksamkeit wieder mehr 
auf das Nervensystem zu lenken, damit nur jene Bahnen weiter verfolgt 
werden, welche der erste grosse Diabetesforscher Claude Bernard vor¬ 
gezeichnet hat. 
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XXIII. 

Aus der med. Klinik zu Groningen (Abteilung für physikalische Therapie). 

Ueber den Einfluss der Frenkelschen Uebungstherapie 
auf die Leitungsgeschwindigkeit im peripheren zentri¬ 
petalen Neuron bei Tabes dorsalis. 

Von 

Dr. D. d6 Vries Reilingh, Privatdozent in Groningen. 


Es ist bekannt, dass bei normalen Menschen eine kurze Zeit ver¬ 
geht zwischen der Applikation eines Reizes und seiner Perzeption. Diese 
Zeit wurde physiologische Zeit oder Reaktionszeit genannt. Von ver¬ 
schiedenen Autoren wurde die Dauer dieser normalen Reaktionszeit ge¬ 
messen (3, 4, 5, 6, 7, 14, 15, 16, 17, 19, 20, 21, 31, 32). 

Bei Tabeskranken findet sich häufig eine Zunahme dieser Reaktions¬ 
zeit. Cruveilhier war der erste, der eine Verlangsamung der Leitung 
an Rückenmarkskranken beobachtete und zwar eine Verlangsamung der 
Schmerzleitung. 

Der Tastsinn und das Schmerzgefühl wurden in dieser Hinsicht am 
häufigsten untersucht. Schon von Leyden und Goltz (22) registrierten 
genau die Verlangsamung der Gefühls- und der Schmerzempfindung; und 
Takacz (27) stand nicht an zu behaupten, diese Verlangsamung wäre 
geradezu konstant bei Tabes dorsalis und sei als frühes Symptom zur 
Diagnose zu verwerten. 

G. Fischer (8, 9) untersuchte die Leitungsverzögerung zahlen- 
mässig mittels des Metronoms (genau bis auf Viertelsekunden) und fand 
eine Verlangsamung bis auf 12,5 Sekunden. 

G. Burckhardt (3) registrierte die Verzögerung durch die gra¬ 
phische Methode, allerdings ohne Zeichnung der Zeit. Er berechnete die 
Reaktionszeit aus dem Abstand der Signale des Reizes und der Per¬ 
zeption, und der bekannten Umdrehungsgeschwindigkeit der Trommel. 

Später finden sich in der Literatur hie und da Untersuchungen über 
die Verlangsamung der sensiblen Leitung, welche ich nicht anführen 
werde, da sie uns weder neue Gesichtspunkte noch grössere Präzision 
darbieten. 
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Aehnlichc Beobachtungen über Leitungshemmung liegen vor über 
Drucksinn und Temperatursinn (8, 9, 22). Auch für diese Empfindungs- 
Dualitäten wurden die Reaktionszeiten meistenteils nur annähernd be¬ 
stimmt ohne Vergleichung mit der normalen Reaktionszeit bei der gleichen 
Methodik. 

Immerhin fand G. Fischer (8, 9) die interessante Tatsache, dass 
der Tastsinn eine grössere Reaktionszeit als das Schmerzgefühl aufwies, 
gerade im Gegensatz zum normalen Befund und zu Beobachtungen von 
Remak, Burckhardt u. a. bei Tabes dorsalis (3, 22, 23, 26). Diese 
fanden, dass häufig eine eigentümliche Doppelempfindung eintritt. Die 
Patienten empfinden nach einem Nadelstich zuerst eine Berührung und 
nach einer Weile den Schmerz. Fischer schliesst hieraus, allerdings 
ohne exakte Beweise beizubringen, dass verschiedene Bahnen für das 
Schmerzgefühl einerseits, den Tastsinn andererseits existieren. Noch 
fand Fischer, dass bei längerer Prüfung die Verlangsamung der sen¬ 
siblen Leitung abnahm bis zu einem Optimum, später dann aber wieder 
zunahm, bis zuletzt selbst starke Reize nicht perzipiert wurden. Er 
traf wohl die wahre Deutung, indem er annabm, dass in der ersten 
Periode Uebung die Verlangsamung hcrabsetzte, in der zweiten Periode 
Ermüdung die sensible Leitung verzögerte, sogar die Perzeption 
aufhob. 

Fischer hat aber nicht klar unterschieden zwischen der Abnahme 
der Reaktionszeit durch Uebung der zerebralen Aufmerksamkeit und der¬ 
jenigen durch Besserung der peripheren Leitung, zwei ganz verschiedene 
Sachen. 

Merkwürdigerweise sind diese Untersuchungen, nachdem die Frenkel- 
sche Uebungstherapie einen so glücklichen Umschwung in der Therapie 
der Tabes dorsalis gebracht hat, nicht weiter verfolgt, obwohl die 
Literatur seit jener Zeit zu unabsehbarer Grösse herangewachsen ist. 

Solche Untersuchungen scheinen mir, der ich sie übrigens erst fand, 
als meine eigenen schon abgeschlossen waren, in mancher Hinsicht von 
grosser Bedeutung zu sein. Dies um so mehr, da S. Exner (5, 6, 7) 
schon bei normalen Menschen beobachtete, dass die Reaktionszeit infolge 
von Einübung abgekürzt wurde. 

Es war meines Erachtens voraussehbar, dass gerade die Leitungs¬ 
verlangsamung sich als ein dankbares Objekt zur Prüfung der Resultate 
der Uebungstherapie erweisen würde. 

Genaue Messungen der Zunahme der Reflexzeit bei Tabes dorsalis 
liegen meines Wissens nicht vor, wenn man die spärlichen, nicht sehr 
genauen Beobachtungen Fischers ausscheidet. 

Ein Fall von Tabes dorsalis, welchen ich zu behandeln Gelegenheit 
hatte, war mir Anlass zur näheren Analyse dieser Leitungsstörungen. 
Es ergab sich manche interessante Tatsache, die ich im Folgenden mit¬ 
zuteilen wage, wie ich auch zögere die Lueratursündflut der tabischen 
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Uebungstherapie noch zu vermehren. Es sei dies ein Motiv, mich kurz 
zu fassen, und zugleich eine Entschuldigung, wenn ich Anstand nehme 
alle Literatur zu berücksichtigen. 


II. 

Das Wichtigste der Krankengeschichte ist folgendes: 

A. F., 27 Jahre alt, Zimmermann, hat seit einem Jahre einen schwankenden 
Gang, zumal abends im Dunkeln. Seit 4 Wochen kann er nicht mehr gehen. Vor 
3 Jahren lanzinierende Schmerzen in beiden Beinen, vom Rücken ausstrahlend 
bis in die Füsse. Diese Schmerzen sind bis jetzt geblieben, haben sich aber vor¬ 
wiegend in den Unterschenkeln lokalisiert. Starke Parästhesien in den unteren Ex¬ 
tremitäten, starkes Gefühl von Pelzigsein unter den Fusssohlen. Er konnte seit einem 
halben Jahre der Ataxie wegen nicht mehr gut arbeiten. Die oberen Extremitäten 
sind nicht gestört. Funktion des Sphincter vesicae mangelhaft, es wechseln drohende 
Inkontinenz und leichte Retention ab. Sphincter ani korrekt funktionierend. Vor 
8 Jahren luetisch infiziert, nicht behandelt. Nur erstes Stadium beobachtet; 
keine Exantheme oder anderweitige Sekundärsymptome. Ein gesundes Kind von 
iy 2 Jahren; seine Frau abortierte niemals. 

Status 25. Nov. 1907: Graziles, nicht anämisches Individuum. Gute Intelli¬ 
genz. Keine Drüsenschwellungen. Pharynx und Gaumen normal. Puls 72, regel¬ 
mässig, äqual, ziemlich voll. Gefässwand hart und geschlängelt. Pulmones normal. 
Cor sehr leicht ddatiert, gedämpftes Manubrium sterni. Leichtes systolisches Ge¬ 
räusch über der Aorta. Der zweite Aortenton ist unrein. Andere Herztöne rein. Im 
Abdomen nichts Abnormes. 

Neurologischer Status. Keine Atrophien. Keine fibrillären Kontraktionen. 
Die Augenbewegungen vollziehen sich korrekt. Die Pupillen sind gleich weit, keine 
Myosis. Reflektorische Pupillenstarre. Kopfnerven normal. Die Sprache ist 
gut. Arme vollständig normal. 

Der Patient kann nicht allein stehen; nur mit kräftiger Unterstützung beider¬ 
seits hält er sich halb hängend aufrecht. Bei Aufforderung zum Gehen macht er 
stark ataktische, weit ausfahrende Bewegungen ohne vorwärts zu kommen. Hacken- 
Kniephänomen sehr ataktisch. Kreise, Quadrate usw. kann er mit den Beinen, selbst 
unter steter Kontrolle seitens der Augen, nicht beschreiben. Er kann die Beine nicht 
in bestimmter Haltung fixieren. Die Muskeln beider Beine sind hypotonisch. Der 
Patient kann sitzen, macht dann aber alle Bewegungen der Beine mit ebenso grosser 
Ataxie wie im Liegen. Patellarreflex fehlt beiderseits. Achillessehnenreflexe 
fehlen. Plantarreflex nur nach wiederholtem oder stärkerem Streichen auszulösen. 
Kein Babinsky. Kremasterreflex fehlt. Bauchreflex vorhanden. 

Sensibilitätsprüfung. Tastsinn. Leichte Berührung mit dem Pinsel wird 
vom 4.—10. Brustwirbel am Rücken schlecht wahrgenommen. Die rechte Bauchhälfte 
fühlt weniger gut als die linke. Für leichte Berührung sind Beine und Füsse an¬ 
ästhetisch. Stärkere Striche, z. B. mit dem stumpfen Ende eines Bleistifts, werden, 
obwohl häufig sehr mangelhaft und viel zu spät, perzipiert. 

Das Schmerzgefühl ist an der nämlichen Stelle am Rücken wie der Tastsinn 
herabgesetzt. Auf dem rechten Angulus scapulae ist eine analgetische Zone von 7cm 
Durchmesser. Das Abdomen weist keine starken Störungen auf. An den Beinen ist 
das Schmerzgefühl weniger herabgesetzt als der Tastsinn, es besteht leichte Hyp- 
algesie. Dagegen besteht starke Verlangsamung der Schmerzleitung. Ebenso starke 
Verlangsamung des Schmerzreflexes: das Bein wird erst ungefähr 2 Sekunden nach 
einem Nadelstich in der Fusssohle zurückgezogen. 
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Drucksinn am Rücken und am Abdomen normal, an den Beinen, rechts von 
der Mitto des Oberschenkels, links vom Knie abwärts, mangelhaft. 

Die Empfindung und das Bewusstsein von der Lage der Beine stark 
defekt. Patient kann bei geschlossenen Augen nicht sagen, wo und wie seine Beine 
gelagert sind. 

III. 

Um den Einfluss der Uebung genau festzustellen, war es notwendig, 
die Verzögerung der Leitung für die verschiedenen Gefühlsqualitäten 
gesondert zu messen. Es wurde diese Aufgabe ausserordentlich verein¬ 
facht durch die Intelligenz des Patienten, der mit Freude seine Besse¬ 
rung, mit Interesse die Resultate der Messungen verfolgte. 

Meine Methodik war die folgende 1 ): 

Ich gab dem Patienten einen elastischen Schlauch in die Hand. 
Das eine Ende desselben war geschlossen, das andere schrieb mittelst 
Tambours und Schreibhebels auf einem Kymographion, worauf die Zeit in 
V so Sekunden gezeichnet wurde. Bevor ich die rechte Fusssohle des 
Patienten reizte, befahl ich immer: „Aufmerksamkeit!“ Der Patient 
sollte, sobald er den Reiz verspürte, einen Druck auf den Schlauch 
geben, welcher Druck durch den Lufttransport natürlich sogleich auf dem 
Kymographion aufgeschrieben wurde. Es wurde dafür Sorge getragen, 
dass die Zeit zwischen dem Befehl und dem Reiz bei den einzelnen Ver¬ 
suchen eine verschiedene war. 

Einen ebensolchen Schlauch hatte ich in der linken Hand und als 
ich mit der rechten Hand den Reiz applizierte, drückte ich zu gleicher 
Zeit mit der linken auf den Schlauch, wodurch also das Moment der 
Reizung markiert wurde. Ich überzeugte mich durch Applikation des 
Reizes auf den einen Schlauch mit Druck mit der anderen Hand auf 
den zweiten Schlauch davon, dass die Synchronizität der beiden Hände 
leicht eingeübt werden kann, gewissermassen von selbst erfolgt. 

Die Zeit zwischen der Reizung und der reagierenden Bewegung des 
Patienten will ich, mich an S. Exner anschliessend, die Reaktions¬ 
zeit nennen. 

Zur Prüfung der Reflexzeit befestigte ich einen Tambour mittelst 
einer Binde in solcher Weise um den Fuss, dass der Aufnehmer selbst 
auf den Sehnen des Fussrückens lag. Dieser Aufnehmer kommunizierte 
mittelst eines elastischen Schlauches mit einem Tambour, der durch einen 
Schreibhebel jede Bewegung des Fusses auf dem Kymographion zeichnete. 
In dieser Weise wurde sehr genau der Anfang der Reflexzuckung registriert, 
wie ich mich öfters überzeugte. Ich fand unter vielen anderen diese 
Methode der Bestimmung der Reflexzeit als die beste. 

1) Man hat nach sehr verschiedenen Methoden die normale Reaktionszeit und 
die normale Reflexzeit gemessen. Meine Methode ist sehr einfach und für den 
Zweck sicher genügend genau, zumal da ich normale Menschen zur Vergleichung 
heranzog. 
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Ich prüfte Tastsinn, Schmerzgefühl, Drucksinn, Bewegungssinn und 
Temperatursinn, natürlich immer mit einer Binde vor den Augen des 
Patienten. 

Den Tastsinn untersuchte ich durch sehr schnelle Bleistiftstriche 
längs der Fusssohle. Durch Uebung gelang es mir — eingedenk der 
von vielen Autoren (3, 8, 9, 22, 23) gefundenen Tatsache, dass die Fort¬ 
leitungsgeschwindigkeit der Erregung bei starken Reizen grösser ist als 
bei schwachen — immer Striche von gleicher Intensität anzuwenden. 
Man sieht dies leicht an den Resultaten meiner Messungen an den ge¬ 
sunden Menschen und am Patienten. Ich werde hierauf zurückkommen. 

Das Schmerzgefühl prüfte ich durch Nadelstiche in die Fusssohle, 
gleichfalls genau darauf achtend die gleiche Intensität innezuhalten, 
sowohl in Anbetracht einer und derselben Untersuchung, als der Unter¬ 
suchungen zu verschiedenen Zeiten. 

Den Drucksinn untersuchte ich, indem ich den ganzen Fuss oder 
eine dicke Falte der weichen Teile der Fusssohle zwischen die Finger 
nahm und dann plötzlich den Druck beträchtlich steigerte, ohne jedoch 
Schmerzempfindung auszulösen, was leicht gelingt. Mit Eulenburgs 
Barästhesiometer konnte ich keine durch den Patienten perzipierten Druck¬ 
unterschiede erzielen. Nebenbei bemerkt, fand ich für die Druckleitung 
bei Untersuchung des ganzen Fusses und bei Untersuchung der Falte die 
gleiche Verlangsamung. Diese Verlangsamung war eine wesentlich andere 
als die Verzögerungen der Tast-, Schmerz- und Bewegungsleitung. Wir 
dürfen also annehmen, dass nach unserer Methodik wirklich der Druck¬ 
sinn untersucht wurde. 

Unter Bewegungssinn verstehe ich die Empfindung und das Bewusst¬ 
sein der plötzlichen Lageänderung einer Extremität oder eines Teiles 
davon. Also den ganzen Komplex von Muskel-, Sehnen-, Gelenksgefühl 
und vielleicht noch mehr. Ich untersuchte den Bewegungssinn, indem 
ich den Fuss im Talo-krural-Gelenk plötzlich dorsal flektierte und das 
Moment der Dorsalflexion sowie der reagierenden Bewegung in der be¬ 
schriebenen Weise registrierte. 

Den Temperatursinn dachte ich zu prüfen mittelst Reagierröhrchen, 
mit kaltem und mit heissera Wasser gefüllt. Allein die Temperatur¬ 
empfindung war so mangelhaft, dass ich keine Schlüsse zu ziehen wage, 
wenn nicht den einen, dass der Temperatursinn an den Beinen für 
Wärme- und Kältereize sehr stark herabgesetzt war. 

Im ganzen führte ich mehr als 1100 Messungen aus. 

Die normalen Reaktionszeiten und Reflexzeiten bestimmte ich aus je 
40 Messungen bei 4—7 Individuen (Tuberkulose, Asthma bronchiale, 
Rheumatismus chronicus, gesunde Menschen). 

Beim Patienten berechnete ich jede Reaktionszeit oder Reflexzeit aus 
je 20 Messungen, nur im Anfang sah ich mich zuweilen genötigt (durch 
hohe Reizschwelle), mich mit weniger Messungen zu begnügen, welche 
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dann aber sehr gut übereinstimmten. Bloss ein einziges Mal, im Fe¬ 
bruar 08, konnte ich wegen noch bestehender Schwierigkeit der Reflex¬ 
auslösung nur 4 gute Messungen des sensiblen Reflexes bekommen. Diese 
Messungen dürfen wegen der guten Uebereinstimmung verwertet werden, 
zumal sie in der Beweisführung eine untergeordnete Rolle spielen. 

Es kamen natürlich falsche Reaktionen vor, am meisten beim 
Patienten in der ersten Beobachtungsreihe im November 07. Diese 
waren aber leicht auszuschalten. Ich berechnete das Mittel aller Reaktions¬ 
zeiten und Reflexzeiten nach der üblichen Methode. Man bestimmt den 
Durchschnitt von allen Beobachtungen einer Versuchsreihe, und verwertet 
dann allein solche Beobachtungen, welche nicht zu viel von diesem 
Durchschnitt abweichen. Das Mittel dieser Zahlen ist das wahre. Meisten¬ 
teils wich dieser Durchschnitt nicht wesentlich vom ersten ab, da die 
meisten Zahlen überhaupt nicht viel vom Durchschnitt abwichen. In 
dieser Weise werden die fehlerhaften Zahlen möglichst ausgemerzt. 

Immer achtete ich streng darauf, bei den Untersuchungen nicht bis 
zur Ermüdung des Patienten vorzugehen. 

Ich habe die Zeit immer auf Yioo Sekunden ausgerechnet. 

IV. 

Die reagierende Bewegung wurde durch den Patient mit der Hand 
— immer mit der rechten Hand — ausgeführt: 

Es war also absolut notwendig festzustellen, dass die 
motorischen Bahnen der Hände keine Störung der Leitungs¬ 
geschwindigkeit aufwiesen. 

Ich verfuhr daher in folgender Weise: 

a) Ich berührte die rechte Hand des Patienten und forderte ihn auf, 
mit der linken Hand, sowie er die Empfindung perzipierte, das Signal zu 
geben in der oben beschriebenen Weise. Das Nämliche wurde bei einer 
Reihe von normalen Menschen bestimmt. 

Ich fand die Reaktionszeit von der rechten Hand zur linken Hand: 

beim Patienten: 17,25 (Vioo Sek.) 

bei normalen Menschen: 19,64 „ „ 

Also ist bewiesen, dass die zentripetalen Bahnen der rechten Hand 
-}- die zentrifugalen Bahnen der linken Hand bei unserm Patienten normale 
Leitungsgeschwindigkeit aufweisen. 

b) Dann berührte ich die rechte Wange und liess die linke Hand das 
Signal geben. 

Die Reaktionszeit rechte Wange linke Hand war: 

beim Patienten: 12,44 

bei normalen Menschen: 15,66 

Da die Sensibilität der Wange des Patienten sicher normal ist, folgt, 
dass die zentrifugalen Bahnen der linken Hand normal sind. 
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Aus a) und b) folgt auch, dass die zentripetalen Bahnen der rechten 
Hand des Patienten normal sind. 

c) Umgekehrt berührte ich die linke Hand und liess die rechte 
signalisieren. 

Die Reaktionszeit linke Hand »-> rechte Hand war: 

beim Patienten: 14,24 

bei normalen Menschen: 15,32 

Also: die zentripetalen Bahnen der linken Hand -j- die zentrifugalen 
Bahnen der rechten Hand = normal. 

d) Berührung der linken Wange und Signal durch die rechte Hand 
des Patienten. 

Die Reaktionszeit linke Wange rechte Hand war: 
beim Patienten: 12,32 

bei normalen Menschen: 13,48 

Da die Sensibilität der Wange des Patienten sicher normal ist, folgt, 
dass die zentrifugalen Bahnen der rechten Hand normal sind. 

Aus c) und d) folgt, dass die zentripetalen Bahnen der linken Hand 
normal sind. 

Es folgt also der generelle Schluss: 

Sowohl die zentripetalen Bahnen als die zentrifugalen 
Bahnen der rechten und der linken Hand unseres Patienten 
sind in Anbetracht der Leitungsgeschwindigkeit normal. 

Es folgt aus diesem Satze wohl auch, dass die zerebralen Bahnen 
keine Leitungsstörungen aufweisen. 

Da wir fanden, dass die zentripetalen Bahnen und die zentrifugalen 
Bahnen der rechten Hand normal sind, muss die Summe dieser beiden 
auch normal sein. 

Die Reaktionszeit rechte Hand rechte Hand war: 
beim Patienten: 14,65 

bei normalen Menschen: 14,72 

Es ist dies also eine Bestätigung der obigen Befunde. 

V. 

Ich darf jetzt dazu übergehen, die Verzögerung der Leitung mit¬ 
zuteilen, welche die verschiedenen Gefühlsqualitäten in November- 
Dezember 07 aufwiesen, als Patient in oben geschildertem Zustande in 
die Klinik kam. Von Uebung konnte keine Rede sein, ausgenommen 
vielleicht von Uebung des Bewegungssinnes. Der Patient hatte ja das 
Gehen erst seit ein paar Wochen aufgegeben. Ich bin mit Gold¬ 
scheider (11) der Ansicht, dass „zu den Reizen, welche die Erregbarkeit 
gewisser funktionell herabgesetzter oder noch gar nicht beanspruchter 
Neurone erhöhen, auch gehören die Bewegungs-Uebungen.“ 

Auch für normale Menschen habe ich die Reflexzeit und die Reaktions¬ 
zeit mit Hilfe meiner Methode gemessen, um eine genaue Vergleichung 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 66. Bd. U. 5 u. 6. 29 
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mit den Zeiten des Patienten anstellen zu können. Man beachte die 
Tatsache, dass meine Zahlen für normale Menschen nicht wesentlich von 
den früher von andrer Seite gefundenen abweichen. Dadurch gewinnt die 
Zuverlässigkeit der Methode eine Stütze. 

Die Konstanz der Befunde bei den gesunden Menschen an verschiedenen 
Tagen darf als Beweis gelten, dass der applizierte Reiz eine konstante 
Intensität hatte. Die individuellen Unterschiede waren unbedeutend. 

Im November-Dezember 1907 fand ich: 



normal 

Patient 

Tastsinn, Reaktionszeit: 

23,3 

188,3 

Reflexzeit: 

16,3 

keine genauen Messungen 

Schmerzgefühl, Reaktionszeit: 

25,3 

177,3 

Reflexzeit: 

16,3 

170,0 

Drucksinn, Reaktionszeit: 

17,8 

183,7 

Bewegungssinn, Reaktionszeit: 

18,4 

85,3 


Temperatursinn. Die Reaktionszeit konnte nicht gemessen werden 
wegen mangelhafter Empfindung. 

Immer wurde der rechte Fuss bzw. die rechte Fusssohle gereizt. 
Die reagierende Bewegung wurde immer mit der rechten Hand aus¬ 
geführt. 

Ich verschiebe die Schlüsse bis auf später. 

Von Dezember 07 bis Ende Februar 08 liess ich Patienten nur Be¬ 
wegungsübungen ausführen, bis Ende Januar im Bette, dann sitzend und 
schliesslich mit Unterstützung auch gehend, was Anfang Februar leid¬ 
lich gelang. Im Bette liess ich das Hacken-Kniephänomen, die Be¬ 
wegungen der Beine usw. üben, liess den Hacken auf der Tibia hin- und 
herführen. Die Lage der Beine, passive Bewegungen der Beine und der 
Füsse sollten signalisiert werden usw. Ich liess den sitzenden Patienten 
Gehbewegungen machen, die Beine übereinander schlagen usw. Alle 
diese Uebungen machto der Patient zuerst mit offenen, schliesslich mit 
geschlossenen Augen. Im Stehen und im Gehen konnte der Patient 
vorläufig nur Uebungen mit offenen Augen ausführen. Anfang Februar 
konnte er, unter fortwährender Fixierung eines Objektes in der Nähe, 
einige — vielleicht 30— 40 — Sekunden allein stehen. Auch machte er 
im Laufbarren ohne Unterstützung ein paar Schritte, mit weit aus¬ 
fahrenden, sehr „lustigen Beinen“. 

Ende Februar 08 wurde gefunden: 

Tastsinn, Reaktionszeit: 161,3 

Reflexzeit: 153,3 (4, allerdings gut übereinstimmende 

Schmerzgefühl, Reaktionszeit: 159,0 Messungen) 

Reflexzeit: 151,0 

Drucksinn, Reaktionszeit: 145,0 
Bewegungssinn, Reaktionszeit: 29,7 

Temperatursinn, die Reaktionszeit konnte nicht bestimmt werden. 
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Die Druckunterschiede des Eulenburgschen Barästhesiometers 
wurden vom Patienten noch nicht perzipiert. Die Reizschwelle war also 
— im übrigen auch der anderen Empfindungsqualitäten — noch 
sehr hoch. 

Sodann habe ich von Februar bis Ende April 08 mehrmals täglich 
einige Minuten mit einem Bleistift die rechte Fusssohlc des Patienten 
(zuerst hatte er die Augen offen, später immer geschlossen) gestrichen, 
bei jedem Striche ihn fragend: „Verspüren Sie es?“ oder befehlend: 
„Aufmerksamkeit!“ Der Patient sollte durch „Ja!“ signalisieren, dass 
or den Reiz verspürte. Das Streichen geschah ziemlich stark — um 
überhaupt eine merkliche Empfindung hervorzurufen — aber nur aus¬ 
nahmsweise so stark, dass der Tastreflex ausgelöst wurde. Niemals 
wurde Schmerz verursacht. Wir dürfen also annehmen, dass der Tast¬ 
sinn, wenn überhaupt, in dieser Weise geübt werden kann; dass der 
Tastreflex jedoch nicht geübt wird. Es ist möglich, dass durch das 
ziemlich starke Streichen auch der Drucksinn geübt wurde. 

Die Bewegungen wurden immer besser. Ende April geht Patient 
ohne Unterstützung, mit offenen Augen. Die Kontrolle der Beinbewe¬ 
gungen ist viel besser. Auf dem breiten geraden Streifen Frenkels 
geht er ziemlich gut. Auf einem Beine steht er etwa 10 Sekunden, 
etwas besser auf dem linken als auf dem rechten. Das linke Bein war 
vom Anfang an das beste. 

Befund Ende April 08: 

Tastsinn, Reaktionszeit: 98,0 
Reflexzeit: 150,3 

Schmerzgefühl, Reaktionszeit: 167,0 
Reflexzeit: 162,3 

Drucksinn, Reaktionszeit: 77,7 
ßewegungssinn, Reaktionszeit: 21,0 
Temperatursinn, die Reaktionszeit konnte nicht bestimmt 
werden. 

Zusammenfassend finden wir die Verlangsamungen der 
Leitung: 



normal 

Pat. 

Pat. 

Pat. 


Dez. 07 Febr. 08 

April 08 

Tastsinn, 

Reaktionszeit: 23,3 

188,3 

161,3 

98,0 


Reflexzeit: 16,3 

— 

153,3 

150,3 

Schmerzgefühl, 

Reaktionszeit: 25,3 

177,3 

159,0 

167,0 


Reflexzeit: 16,3 

170,0 

151,0 

162,3 

Drucksinn, 

Reaktionszeit: 17,8 

183,7 

145,0 

77,7 

Bewegungssinn, 

Reaktionszeit: 18,4 

85,3 

29,7 

21,0 

Der rechte Fuss war immer das Prüfungsobjekt, 

die rechte Hand 


gab immer das Signal. Zeit in 0,01 Sekunden. 

29* 
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Das nahezu Gleichbleiben der Reaktionszeit und der Reflexzeit der 
nicht geübten Gefühlsqualitäten bei den Prüfungen zu verschiedenen 
Zeiten, darf als Beweis gelten, dass es mir gelang Reize von nahezu 
gleicher Intensität zu applizieren. Dass nicht etwa eine Verstärkung der 
Reize die Reaktionszeit herabsetzte, geht auch hervor aus Folgendem: 
Die Zahlen, welche April 1908 für den Tastsinn gefunden wurden, zeigen, 
dass bei gleichzeitiger Bestimmung der Reaktionszeit und der Re¬ 
flexzeit, letztere die gleiche blieb wie im Februar 1908 (nicht geübt), 
erstere dagegen bei eben demselben Reize abnahm (geübt). 

Ich habe auch den Prozentgehalt der richtigen Messungen 
bestimmt, d. h. der Messungen, welche nur sehr wenig vom Durchschnitt 
abwichen. Es wurde gefunden: 



normal 

Pat. 

Pat. 

Pat. 


Dez. 07 

Febr. 08 

April 08 

Tastsinn, 

Reaktionszeit: 

93,0 

62,5 

61,4 

54,8 


Reflexzeit: 

79,2 

— 

53,8 

52,4 

Schmerzgefühl, 

Reaktionszeit: 

89,7 

64,3 

65,8 

65,9 


Reflexzeit: 

76,1 

100,0 

65,0 

71,4 

Drucksinn, 

Reaktionszeit: 

100,0 

25,0 

38,8 

50,0 

Bewegungssinn, 

Reaktionszeit: 

100,0 

71,4 

87,5 

88,2 


Die Dauer der Schmerzreflexbewegung war am rechten Bein: 

normal Pat. Dez. 07 Pat. Febr. 08 Pat. April 08 
in 0,01 Sekunden: 37 727 500 391 

Die Reaktionszeit bei der Bewegung des rechten Ober¬ 
schenkels war beim Patienten: 

Dez. 07 April 08 
in 0,01 Sekunden 56,0 19,4 

Die Zahl der Nach-Empfindungen, die in ziemlich regelmässigen 
Intervallen auf einander folgten, war im Anfang gross und verringerte 
sich nachher. 

VI. 

Konklusionen. 

1. Die Störung der Leitungsgeschwindigkeit betrifft das 
periphere zentripetale Neuron. 

a) Tastsinn. Die normale Reaktionszeit ist 23,3; die normale 
Reflexzeit 16,3. Beim Patienten ist die Reaktionszeit im Februar 161,3; 
die Reflexzeit 153,3. Bei normalen Menschen zeigt sich also der Reflex 
0,07 Sekunden vor dem Signal, beim Patienten 0,08 Sekunden. Also 
sind der Reflex und die Reaktion beim Patienten verzögert und zwar die 
beiden etwa gleichviel. Die Störung muss also die Bahnen dieser beiden 
betreflen. Um die Läsion nicht zu ausgedehnt machen zu dürfen, was 
das Intaktsein der Arme auch schon nicht erlaubt, muss man annehmen, 
dass sie sich in den Leitungsbahnen vor dem Rcflexbogen befindet, 
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oder dort, wo sich gerade der Reflexbogen abzweigt, indem auch 
der Bogen noch mitbetroffen ist. (Später kommen wir auf Dinge zu 
sprechen, welche uns zur letzten Annahme führen.) Will man den Pro¬ 
zess nicht ins periphere Neuron verlegen, so ist man genötigt, ihn im 
Reflexbogen und im zweiten Neuron zu lokalisieren, also auf zwei sehr 
weit von einander entfernten Stellen. Unter „Reflexbogen“ verstehe ich 
nur die kollateralen zwischen den sensiblen und den motorischen Bahnen 
m Rückenmark. 

Schmerzgefühl normal, Reaktionszeit 25,3 Reflexzeit 16,3 


Pat. Nov. 07 

n 

177,3 

„ 170,0 

Pat. Febr. 08 

7 ) 

159,0 

„ 151,0 

Pat. April 08 

7) 

167,0 

„ 162,3. 


Also auch beim Schmerzgefühl die nämliche Verzögerung der 
Reaktionszeit und der Reflexzeit. Dadurch sind wir hier ebenfalls ge¬ 
nötigt den Prozess in die Peripherie zu verlegen. 

Es stimmt dieser Sitz der Läsion mit dem pathologisch-anatomischen 
Befund bei der Tabes dorsalis. Die Alterationen werden ja bekanntlich 
gefunden in den Hintersträngen und in der grauen Substanz der Hinter¬ 
hörner im Rückenmark, in den Spinalganglien und in den peripheren 
Nerven; also in den peripheren Neuronen. 

Nach Analogie darf man für den Drucksinn und den ßewegungssinn 
zu demselben Schluss kommen. Nur weiss man von den drei letzten 
Gefühlsqualitäten noch nicht genau, wieviele Neurone die Erregungen 
durchlaufen. Wenn die Erregung dieser Empfindungsqualitäten mehr 
Neurone als diejenige des Tastsinnes passiert, so folgt aus unsern Ver¬ 
suchen natürlich nicht, dass gerade das am meisten peripher gelegene 
Neuron affiziert ist. Es darf aus unserer Untersuchung an und für sich 
nicht geschlossen werden, dass nicht ein zweites Neuron, wenn nur vor 
dem Reflexbogen gelegen, affiziert sei. 

b) Man möchte vielleicht einwenden, die Verlangsamung der Reaktion 
wäre möglicherweise die Folge einer Störung der Leitungsgeschwindigkeit 
in den motorischen Bahnen der Arme, wenn auch die Vergrösserung der 
Reflexzeit damit nicht erklärt wäre. Aber gerade deshalb haben wir 
oben bewiesen, dass die motorischen Bahnen beider Arme vollständig 
normal sind in Anbetracht der Leitungsgeschwindigkeit. Die Verzögerung 
der Reaktion betrifft also jedenfalls das periphere zentripetale Neuron 
des Beines. 

c) Es fragt sich nur noch, ob nicht die Reflexverzögerung eventuell 
zum Teil Folge ist von einer Affektion der motorischen Bahnen der 
Beine. Aber ich konnte das Intaktsein der motorischen Bahnen beider 
Beine beim Patienten feststellen: 

Ich berührte die rechte Hand des Patienten und liess das rechte 
Bein, das auf einem einerseits geschlossenen, andererseits mittelst Tarn- 
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bours schreibenden Schlauch lag, die Perception signalisieren. In dieser 
Weise wurde das Zurückziehen des Beines sofort markiert. 

Ich machte die Messung der gleichen Reaktionszeit (Hand Bein) 
an vielen normalen Menschen. Auch berührte ich die rechte Hand und 
liess in ebenderselben Weise das Signal geben durch das linke Bein. 
Ebenfalls beim Patienten und bei neurologisch normalen Menschen. 

Es wurde gefunden: 

Reaktionszeit rechte Hand —»linkes Bein, normal: 18,77 
„ „ —> „ Patient: 18,54 

„ „ -»rechtes Bein, normal: 20,46 

n „ —» „ Patient; 16,99. 

Da wir oben fanden, dass die zentripetalen Bahnen der rechten 
Hand normal sind, dürfen wir schliessen, dass die zentrifugalen Bahnen 
der beiden Beine normal sind, dass also auch die periphere motorische 
Bahn keine Störung der Leitungsgeschwindigkeit aufweist. 

Wir können also nicht umhin die Störung der Leitungsgeschwindig¬ 
keit ins periphere zentripetale Neuron zu verlegen. 

Hiermit ist der erste Satz bewiesen. 

1. A. Der Reflexbogen ist affiziert. 

Wir fanden im April 08: Tastsinn, Reaktionszeit: 98,0 

Reflexzeit: 150,3. 

Die Verzögerung des Reflexes ist grösser als diejenige der Reaktion. 
Die motorischen Bahnen der Beine zeigen keine Verlangsamung der Lei¬ 
tung, wie wir oben fanden. Also darf man schliessen, dass die Reflcx- 
kollateralen selbst affiziert sind. 

2. Die verschiedenen Empfindungsqualitäten haben ver¬ 
schiedene zentripetale Bahnen. 

a) Im Dezember 07 waren die bezw. Verlangsamungen: 

Tastsinn: 188,3 

Schmerzgefühl: 177,3 
Drucksinn: . 183,7 

Bewegungssinn: 85,3. 

Wir dürfen hieraus schliessen, dass die ßewegungsempfindung, die 
allein viel weniger verzögert ist als die drei anderen Gefühlsqualitäten, 
auch einer anderen Bahn zum Zerebrum folgt. 

b) Im Februar 08 waren die Reaktionsverzögerungen; 

Tastsinn: 161,3 

Schmerzgefühl: 159,0 
Drucksinn: 145,0 

Bewegungssinn: 29,7. 

Wieder muss für die Bewegungsempfindung eine ganz andere Bahn 
existieren als für die drei anderen Empfindungsqualitäten und vielleicht 
für den Drucksinn eine andere als für den Tastsinn und das Schmerz¬ 
gefühl. 
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c) Im April 08 waren die Reaktionsverzögerungen: 

Tastsinn: 98,0 

Schmerzgefühl: 167,0 
Drucksinn: 77,7 

Bewegungssinn: 21,0. 

Hieraus folgt, dass für alle vier Gefühlsqualitäten isolierte Leitung 
zum Zerebrum besteht. 

d) Man möchte vielleicht noch im Zweifel sein hinsichtlich Tastsinn 
und Drucksinn, und man möchte geneigt sein die kleinen Unterschiede 
der Leitungsgeschwindigkeit dieser beiden Empfindungen durch Versuchs¬ 
fehler zu erklären. Aber auch beim normalen Menschen ist die 
Reaktionszeit dieser beiden Empfindungsqualitäten eine verschiedene: 

Tastsinn: 23,3 

Schmerzgefühl: 25,3 
Drucksinn: 17,8 

Bewegungssinn: 18,4. 

Auch finden wir uns für den Drucksinn im Einklang mit den Re¬ 
sultaten Marinesco’s (24), der — freilich auf ganz andrem Wege — 
fand, dass für den Drucksinn besondere Nerven existieren. 

Es wurde immer derselbe Fussteil untersucht; also ist der zweite 
Satz bewiesen. 

3. Die peripheren zentripetalen Bahnen der verschie¬ 
denen Empfindungsqualitäten sind verschieden. 

Im ersten Satz haben wir bewiesen, dass die Ursache der Leitungs¬ 
verzögerung lokalisiert ist im peripheren zentripetalen Neuron. 

Im zweiten Satz, dass die Verzögerungen verschiedener Grösse 
waren, und dass also für jede Empfindungsqualität eine aparte Bahn 
zum Zerebrum existiert. 

Aus diesen zwei Sätzen dürfen wir schliessen, dass für jede der 
vier untersuchten Empfindungsqualitäten besondere periphere zentripetale 
Bahnen existieren. 

Man ist auch ziemlich allgemein dieser Ansicht (19). Gold¬ 
scheider (12) allein lehnt die Existenz besonderer Schmerznerven ab. 
Unsere Auseinandersetzungen jedoch sind eine Stütze der Meinung, dass 
für jede Empfindung besondere Nerven existieren. 

Mit diesem Satze will ich natürlich nicht sagen, dass auch nicht 
die zentralen zentripetalen Neurone der verschiedenen Empfindungs¬ 
qualitäten verschieden sein mögen. 

4. Uebung kann die verzögerte Leitungsgeschwindigkeit 
bei Tabes dorsalis wieder vergrössern. 

Unter Uebung verstehe ich die Anwendung der für jede Empfindungs¬ 
qualität spezifischen Reize. 
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a) Die Reaktionszeiten im Dezember 07 waren: 

Tastsinn: 188,3 

Schmerzgefühl: 177,3 
Drucksinn: 183,7 

Bewegungssinn: 85,3. 

Die Leitung der Bewegungsempfindung, durch das Gehen des Pa¬ 
tienten bis noch vor vier Wochen leidlich geübt, ist am wenigsten ver¬ 
langsamt. 

Bis Februar 08 wurden nur Bewegungsübungen gemacht, es wurden 
also nur „Bewegungsreize“ appliziert. Folglich wurde der Bewegungs¬ 
sinn allein der Uebung unterzogen. 

Im Februar 08 waren die Reaktionszeiten: 

Tastsinn: 161,3 

Schmerzgefühl: 159,0 
Drucksinn: 145,0 

Bewegungssinn: 29,7. 

Also war die Fortleitung des Bewegungssinnes weitaus am meisten 
gebessert. Vielleicht waren alle Qualitäten ein wenig gebessert; ich 
lasse die Erklärung dieser meiner Ansicht nach kleinen Unterschiede mit 
Dezember 07 dahingestellt. Allein man darf vielleicht noch sagen, die 
Fortleitung des Drucksinnes der rechten Fusssohle sei ein wenig ge¬ 
bessert, was bei den derzeit schon seit ein paar Wochen angefangenen 
Gehübungen nicht Wunder nehmen würde. 

b) Sodann wurde vom Februar bis April 08 der Tastsinn der rechten 
Fussohle geübt durch täglich einige Male wiederholtes Streichen der 
Sohle entlang; der Patient wurde aufgefordert bei jedem Strich, den er 
verspürte „Ja“ zu sagen. Ich konnte schon so zu sagen makroskopisch 
während der Uebungszeit die Besserung des Tastsinnes wahrnehmen und 
ich sah die Reizschwelle sinken. 

Es wurde gefunden: Tastsinn, Reaktionszeit Fcbr.: 161,3 

April: 98,0. 

Es war also wirklich die Leitung der Tastempfindung gebessert. 

Da während der Uebungen ziemlich stark gestrichen wurde um 
Tastempfindung auszulösen, darf man annehmen, dass auch der Druck¬ 
sinn der Fusssohle geübt wurde, welcher aber auch durch die weiteren 
Bewegungsübungen, die jetzt im vollen Gange waren, geübt sein mag. 

Drucksinn, Reaktionszeit, Febr. 145,0 

April 77,0. 

Auch die Fortleitung der Bewegungsempfindung besserte sich noch: 

Bewegungssinn, Reaktionszeit, Febr. 29,7 

April 21,0. 

Auch die Perzeption der Bewegung des ganzen Beines ward durch 
die Gehübungen beschleunigt: Reaktionszeit, Dez.: 56,0 

April: 19,4. 
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c) Dagegen blieb die Leitungsgeschwindigkeit des nicht geübten 
Schmerzgefühles rollig stationär: 

Schmerzgefühl, Reaktionszeit, Dez.: 177,3 

Febr.: 159,0 
April: 167,0. 

Auch der Dezember 07 bis Februar 08 nicht geübte Tastsinn 
besserte sich nur wenig; in diesen Monaten besserten sich alle Empfin¬ 
dungsqualitäten ein wenig (vergl. Schmerzgefühl) 

Tastsinn, Reaktionszeit, Dez.: 188,3 

Febr.: 161,3. 

Der Tastreflex, der beim Streichen der Fusssohle entlang während 
der Uebungen nicht ausgelöst wurde, besserte sich nicht. 

Tastsinn, Reflexzeit, Febr.: 153,3 
April: 150,3. 

Der Schmerzreflex, nicht geübt, wurde nicht gebessert. 

Schmerzgefühl, Reflexzeit Dez.: 170,0 

Febr.: 151,0 
April: 162,3. 

d) Von viel weniger Bedeutung ist, dass bei den geübten Gefühls¬ 
qualitäten die Zahl der richtigen Messungen prozentisch meistens sich 
vermehrte: 

Bewegungssinn, 

Reaktion, Dez.: 71,4, Febr.: 87,5, April 88,2 (normal 100 pCt.) 

Drucksinn, 

Reaktion, Dez.: 25,0, Febr.: 38,8, April 50,0 (normal 100 pCt.) 

Nur der Tastsinn machte eine Ausnahme: 

Tastsinn, 

Reaktion, Dez.: 62,5, Febr.: 61,4, April 54,8 (normal 93 pCt.) 

Das Schmerzgefühl ward nicht geübt; die prozentische Zahl ver- 
grösserte sich nicht: 

Schmerzgefühl, 

Reaktion, Dez.: 64,3, Febr. 65,8, April 65,9 (normal 89,7 pCt.) 

Auch die Reflexe wurden nicht geübt: 

Tastsinn, Reflex, Dez.: —, Febr. 53,8, April 52,4 
Schmerzgefühl, Reflex, Dez.: 100, Febr. 65,0, April 71,4. 

Aus diesen vier Gründen a, b, c und d dürfen wir schliessen, dass 
der vierte Satz bewiesen ist. 

Der linke Fuss konnte als Vergleichungsobjekt nicht herangezogen 
werden, da dieser immer besser war als der rechte und mehrere zu ver¬ 
schiedenen Zeiten angestellte Untersuchungen desselben nicht Vorlagen. 

Ausserdem fanden wir: 

Tastsinn, Reaktionszeit, Febr.: 161,3, April: 98,0 
Reflexzeit, Febr.: 153,3, April: 150,0. 
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Die Leitunggeschwindigkeit in den geübten langen Bahnen wurde 
also gebessert, diejenige in den nicht geübten Reflexkollateralen wurde 
nicht gebessert. Es folgt hieraus, dass das Zustandekommen der Leitung, 
das Ueberschreiten der Reizschwelle, die Resultate der Uebung beeinflusst. 
Es genügt also bei der Uebung nicht Reize zu applizieren, man soll sich 
immer bemühen die Reaktion oder den Reflex auszulösen. 

5. Die Uebung betrifft das periphere zentripetale Neuron. 

Mit anderen Worten: durch Uebung wird die gestörte Leitungs¬ 
geschwindigkeit in den peripheren zentripetalen Bahnen gebessert. 

a) Man möchte vielleicht einwenden, es läge eine zerebrale 
Uebung vor. 

Doch haben wir es zu tun mit einer Geschwindigkeitszunahme der 
Leitung, die für eine zerebrale Uebung viel zu gross ist. Wenn die 
Reaktionszeit bei normalem Zerebrum — und das Zerebrum unseres Pa¬ 
tienten war, wie wir zeigten, normal in Anbetracht der Leitungs¬ 
geschwindigkeit — für den Tastsinn (Bein —»Hand) 23,3 Hundertstel 
Sekunden ist, kann eine Zunahme der Leitungsgeschwindigkeit von 
90,3 Hundertstel Sekunden, wie in unserm Falle, durch zerebrale Uebung 
nicht erklärt werden. 

Tastsinn, Reaktionszeit, Dez.: 188,3, April: 98,0 
Drucksinn, „ „ 183,7, „ 77,7 

Bewegungssinn, n r 85,3, „ 21,0 

Auch die Zunahme der Leitungsgeschwindigkeit des Drucksinnes 
(106,0) und des Bewegungssinnes (64,3) ist viel zu bedeutend um eine 
Erklärung durch zerebrale Uebung zu erlauben. 

b) lm Voraus war es auch wohl nicht anders denkbar. Wir hatten 
ja bewiesen, das periphere zentripetale Neuron allein war defekt. Wenn 
wir also eine Besserung beobachten, können wir in unserm Falle — da 
die Besserung ausserdem zu gross ist, um eine Erklärung durch zere¬ 
brale Uebung zu erlauben — nicht umhin, sie ebenfalls ins periphere 
zentripetale Neuron zu verlegen. 

c) Von weniger Bedeutung, immerhin von Wichtigkeit ist die Tat¬ 
sache, dass mit der Zunahme der Leitungsgesehwindigkeit der Tast¬ 
erregung dio prozentische Zahl der richtigen Messungen der Reaktions¬ 
zeit nicht zunahm. Bei zerebraler Uebung hätte dies wohl der Fall sein 
sollen. 

Tastsinn, Reaktionszeit, Dez.: 188,3, Febr. 161,3, April: 98,0 
pCt. rieht. Mess., „ 62,5, „ 61,4, „ 54,8. 

Die Reflexzeit wurde nicht abgekürzt, also hat die Uebung bis jetzt 
nur die langen Bahnen betroffen. Die kollateralen zum motorischen 
Neuron sind noch immer teilweise gesperrt. 

Es ist also auch der fünfte Satz bewiesen. Daraus folgt aber der 
wichtige Satz, dass das periphere zentripetale Neuron der Besserung 
durch Uebung zugänglich ist. Wir finden in diesen Versuchen also eine 
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sehr wichtige, klinische Stütze der Exnersehen Theorie der Bahnung 
(5, 6, 7). 

6. Das Gefühl für die Lage und die Bewegungen der Beine, 
die Kontrolle der Bewegungen wird durch Uebung gebessert. 

Man kann die Besserung dieses Gefühls in gewissem Sinne zahlen- 
mässig ausdrücken durch Bestimmung der Dauer der Schmerzreflex¬ 
bewegung. Wir fordern also den Patienten auf, das Bein möglichst 
schnell nach dem reflexauslösenden Schmerzreiz ruhig zu stellen. Im 
Anfang ward das Bein nach einem Schmerzreiz an der Sohle schnell 
zurückgezogen und blieb einige Sekunden in Bewegung. Später besserte 
sich das allmählich, wenn auch der normale Zustand noch bei weitem 
nicht erreicht ist. 

Dauer der Schmerzreflexbewegung: Norm. 37,0 

Pat. Dez. 727,0 
„ Febr. 500,0 
„ April 391,0. 


VII. 

Wir sind hiermit zu Ende unserer Ausführungen gekommen. 

Es drängen sich natürlich mehrere Fragen auf zum Beispiel: 
Ist es möglich, den Tastsinn und die anderen Gefühlsqualitäten durch 
Uebung bis zur Norm zu verbessern, oder sonst wie weit? Ist es 
möglich durch tägliche Reflexauslösung die Reflexzeit abzukürzen? 

Ich habe die Beantwortung dieser Fragen bereits in Angriff ge¬ 
nommen. 

Die Bedeutung der mitgeteilten Tatsachen als Stütze für die 
jetzt wohl allgemein angenommene Theorie der sensorischen Ataxie 
von Leydens (22) ist einleuchtend (33). Gleichfalls die Wichtigkeit im 
klinischen Experiment den Einfluss der Uebung auf die Fortleitung der 
Erregungen im Neuronkomplex zahlenmässig festzustellen und zu 
lokalisieren. 

Es zeigt sich, dass, wenn auch Goldscheider (11) vielleicht Recht 
hatte, indem er bei normalen Menschen den grössten Leitungswiderstand 
in den Uebertritt der Erregung von einem Neuron auf das andere ver¬ 
legte („Neuronschwelle“), bei pathologischen Zuständen andere Verhält¬ 
nisse existieren und ein noch grösserer Widerstand in den Bahnen selbst 
möglich ist. 

Andere, nicht direkt mit der Leitungsgeschwindigkeit in Zusammen¬ 
hang stehende Tatsachen, die unser Fall oder unsere Methodik dar¬ 
boten, übergehe ich absichtlich. 

Zu seiner Zeit hoffe ich über weitere Resultate berichten zu können. 

Mai 1908. 

Nachschrift: Ich berührte bis 29. Juni 08 täglich einige Male die 
rechte Fusssohlc, jedesmal den Tastreflex auslösend, ohne Schmerz zu 
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verursachen. In dieser Woise hoffte ich die Reflexbahn zu üben und die 
Reflexzeit für den Tastsinn herabzusetzen. Es gelang immer besser den 
Reflex auszulösen, die Reizschwelle wurde also niedriger. Es geht dies 
auch aus der prozentischen Zahl der richtigen Messungen hervor. Ich 
fand am 29. Juni: 

Tastsinn, Reflexzeit: 80,8 (Febr.: 153,3, April 150,3) 
Schmerzgefühl, „ 146,6 (Dez.- 170,0, Febr. 151,0, April 162,3). 

Wirklich ist es also durch Uebung gelungen, die Reflexzeit für den 
Tastsinn abzukürzen. Die Schmerzreflexzeit wurde nicht wesentlich herab¬ 
gesetzt, weil der Schmerzreflex nicht geübt wurde. Es ist dies also ein 
exakter Beweis dafür, dass wirklich das periphere sensible Neuron der 
Uebung zugänglich ist. 

Die Redaktionszeit des noch immer geübten Tastsinnes war 30. Juni 08: 
42,8 (Febr. 161,3); diejenige des nicht geübten Schmerzgefühls: 144,0 
(Febr. 159,0). 

Reflexzeit, Tastsinn, pCt. rieht. Mess.: 83,3 (Febr. 53,8, April 52,4) 
r Schmerzgefühl, pCt. „ „ 70,0 ( „ 65,0, „ 71,4) 

Die Reizschwelle des geübten Tastsinnes verfeinerte sich also, die¬ 
jenige des nicht geübten Schmerzgefühles verfeinerte sich nicht. 

In jeder Hinsicht also eine Bestätigung unserer obigen Schlüsse. 
Juni 1908. 
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Aus dem diagnostischen Institut der Universität in Budapest. 

(Direktor: Prof. A. v. Koränyi.) 

Die Verteilung des Stickstoffes im hypertrophischen 

Herzmuskel. 

Yon 

Dr. J. Bence, 

Assistenten des Institutes. 

Die Frage der Herzhypertrophie, wie die der darauffolgenden Herz¬ 
schwäche bildet trotz der vielseitigen Untersuchungen noch immer den 
Gegenstand fortgesetzter Diskussion. Zwei Lager stehen sich eigentlich 
gegenüber, deren eines mitCorvisart an der Spitze für die mechanische 
Theorie eintritt, während an der andern Seite die Verfechter der Ent¬ 
zündungstheorie stehen. 

Dass die Herzhypertrophie bei Klappenfehlern eine Kompensation 
ermöglicht, wurde bis zur neuesten Zeit kaum bestritten. Dass sie die 
Folge der einer Mehrbelastung entsprechenden Steigerung der Herzarbeit 
ist, wird mit gutem Grunde ebenfalls fast allgemein angenommen. 
Warum sollte gerade dem Herzen die funktionelle Anpassung, die jedes 
Gewebe und Organ besitzt, versagt sein. Sollte gerade das Herz, dessen 
Funktion schon unter physiologischen Verhältnissen so grossen Schwan¬ 
kungen ausgesetzt ist, nach einer pathologischen Erhöhung der an ihn 
gerichteten Forderungen versagen? Das ist garnicht wahrscheinlich. 
Sowohl Drüsen als Muskelgewebe hypertrophieren, wenn pathologische 
Veränderungen eine erhöhte Tätigkeit erfordern. Der quergestreifte 
Muskel, wie die Muskelschichte der Eingeweide hypertrophieren, wenn 
erhöhte Arbeit oder die Ucberwindung einer Stenose eine gesteigerte Funktion 
erfordern. Bei dem Klappenfehlerherzen ist es derselbe Fall, die Muskelwand 
hypertrophiert, indem sie sich der entsprechend gesteigerten Funktion an¬ 
passt, welche den erhöhten Anforderungen entsprechend geleistet wird. Das 
wurde von allen Seiten anerkannt, doch nach Albrecht „sind wirkliche 
Beweise für die Richtigkeit des Prinzips niemals und nirgends erbracht“. 
Die Wahrheit des letzten Satzes muss man anerkennen. Die Ursache 
dafür aber, dass sich dieser Satz behauptet, ist in der Art und Weise 
zu suchen, wie man diese Frage zu lösen suchte. Einerseits begnügte 
man sich mit theoretischen Ausführungen, mit der Berufung auf die ana- 
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logen Fälle und mit den nicht immer eindeutigen Ergebnissen der 
klinischen und experimentellen Erfahrung bei anderen Organen, anderseits be¬ 
diente man sich histologischer Untersuchungen. Dio Letzteren wären 
also allein direkte Beweise gewesen. Diese konnten aber nicht Stand 
halten, denn selbst die gleichlautenden histologischen Befunde wurden 
verschiedenartig gedeutet. Es musste folglich ein anderer Weg gewählt 
werden, der beweisen sollte, dass zwischen Entstehung der Hypertrophie 
und der Veränderung der mechanischen Verhältnisse ein inniger Zu¬ 
sammenhang besteht. 

Die Schwäche, welche zur Erlahmung des hypertrophierten Herzens 
führt, wurde anfangs auch mit mechanischen Gründen in Zusammenhang 
gebracht, indem man annahro, dass das Herz der Ueberbelastung unter¬ 
liegt. Es schien aber rätselhaft, dass dieselben Ursachen eine Hyper¬ 
trophie und nachher einen Untergang des Herzmuskels verursachen 
sollten. Man berief sich auf die Skelettmuskeln, bei denen eine, dem 
des Herzens ähnliche Erschöpfung niemals zu beobachten sei. Man ver- 
gass jedoch, dass der Skelettmuskel nicht unausgesetzt in Funktion ist, 
denn das Müdigkeitsgefühl, das den Beginn der Erschöpfung bedeutet 
und wahrscheinlich von den angesammelten Zerfallsprodukten ausgelöst 
wird, macht der überspannten Arbeit ein Ende. Auf die überspannte 
Arbeit folgt immer eine Erholungsperiode, während welcher immer genü¬ 
gend Zeit vorhanden ist, die während der Arbeit gesammelten Zerfalls¬ 
produkte zu entfernen. Nicht so beim Herzmuskel. Die Arbeit des 
insuffizienten Herzens ist einer ununterbrochenen und fortwährenden Stei¬ 
gerung ausgesetzt. Die Veränderungen der Klappen progrediieren durch 
Schrumpfung des narbigen Bindegewebes. Ausserdem führen auch die 
direkten Folgen der Herzinsuffizienz, die Ausdehnung der Herzkammern, 
die Oedeme, Zyanose u. s. w. zu einer weiteren Belastung des Herzens. 
Das kranke Herz findet daher keine Erholung bringende Ruhe, sondern 
kämpft mit einer stets wachsenden Last. Die Pause zwischen Herzdia¬ 
stole und Systole schafft zwar normalerweise günstigere Verhältnisse für 
die Erholung des Herzmuskels, denn das Herz kann sich nach jeder 
einzelnen Pause genügend erholen; ob aber die Pause auch bei dem 
unter pathologischen Bedingungen arbeitenden Herzen zu vollkommener 
Erholung nach jeder Systole ausreicht, ist fraglich. 

Seit den grundlegenden Untersuchungen von Krehl und Romberg 
ist man geneigt, die Erlahmung des hypertrophischen Herzmuskels auf 
entzündliche Veränderungen zurückzuleiten. Diese Ansicht blieb aber 
auch nicht unangefochten. Selbst in der Unterscheidung des normalen 
und pathologischen Gewebes divergieren die Ansichten. Noch weniger 
können sich aber die Autoren darüber einigen, ob die wahrnehmbaren 
Veränderungen des Herzmuskels zur Erklärung der Erlahmung genügen 
und ob sie als Ursachen der Insuffizienz oder als Folgen der über¬ 
mässigen Inanspruchnahme aufzufassen sind (Aschoff und Tawara, 
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Schlüter). Auch die eingehenden histologischen Untersuchungen der 
letzteren Zeit, welche nach der einwandfreien Methode der Leipziger 
Schule vorgenommen wurden, haben die Frage der Herzhypertrophie 
nicht aufgeklärt. 

Da die anatomischen und histologischen Untersuchungen zu Resultaten 
führten, in deren Deutung keine Einigung erreicht werden konnte, schlug 
ich einen anderen Weg ein. Meine Fragestellung war die folgende: Ist 
ein Zusammenhang zwischen Ausdehnung und Intensität der 
Veränderungen des Herzmuskels und zwischen den durch den 
Herzfehler herbeigeführten Veränderungen der hämodynamischen 
Vorgänge in den Herzhöhlen zu erkennen oder nicht? Da diese 
Frage nur durch quantitative Untersuchungen gelöst werden konnte, sah 
ich von histologischen Methoden ab und versuchte durch chemische Unter¬ 
suchungen zu einer Lösung der Frage zu gelangen. Herzfehler führen 
zunächst zu Voränderungen der Druckverhältnisse innerhalb der ent¬ 
sprechenden Herzhöhlen. Finden nun Veränderungen im Herzmuskel statt 
welche mit diesen pathologischen Druckverhältnissen in Zusammenhang 
stehen, so müssen sich diese in der Muskelwand der entsprechenden Höhle 
gleichmässig entwickeln, wie der Druck gleichmässig auf alle Teile 
derjenigen Herzhöhle wirkt. Werden jedoch die Veränderungen des Herz¬ 
muskels von anderen, von den mechanischen Verhältnissen unabhängigen 
Vorgängen hervorgebracht, so wäre es kaum denkbar, dass diese sich 
gleichmässig in der Wand einzelner Herzhöhlen entwickeln sollten. Als Mass 
der Veränderung des Herzmuskels wählte ich dessen Stickstoffgehalt. 

Die Wand jeder Herzhöhle besteht aus zwei Abteilungen, deren eine 
zum Septum gehört und in unmittelbarer Berührung mit dem entsprechenden 
Teile des symmetrischen Herzabschnittes steht, während die andere, die 
Aussenwand, von der Aussenwand des symmetrischen Herzabschnittes 
räumlich geschieden ist. Wenn z. B. eine pathologische Veränderung des 
Herzens eine Mehrbelastung des linken Ventrikels zur Folge hat, dann wird 
die bestehende mechanische Veränderung die freie Aussenwand des linken • 
Ventrikels ebenso beeinflussen, wie dessen Septumteil. Wenn man daher 
in einem solchen Falle findet, dass der Stickstoffgehalt des hypertrophierten 
linken Ventrikels dem normalen gegenüber verändert ist, seine freie Aussen¬ 
wand aber perzentuell denselben Stickstoffgehalt aufweist, als sein Septum¬ 
teil, dann kann man annehmen, dass die die Aenderung auslösende Ursache 
auf alle Teile des linken Ventrikels zirkulär gleichmässig eingewirkt hat. 
Ein solcher Faktor wäre in unserem Falle nur die Mehrbelastung desjenigen 
Herzteiles, der alle Teilchen des Ventrikels zu gesteigerter Arbeit zwingt. 
Hingegen würde eine Infektion, welche Entzündungsherde erzeugt, diese 
gleichmässige Verteilung des leistungsfähigen Muskelstickstoffes stören, denn 
von diesen Entzündungsherden ist es nicht vorauszusetzen, dass sie sich 
im Herzmuskel mit so strenger Gleichmässigkeit verteilen würden, dass 
die beiden von einander entfernt liegenden Teile der Kamracrmuskulatur 
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— Aussenwand und der bezügliche Septumteil — unverändert dasselbe 
Stickstoffprozent weiter beibehielten und noch weniger, dass die beiden, 
den beiden Herzhöhlen angehörenden Abschnitte des Septums einen ent¬ 
sprechend verschiedenen N-Gehalt aufwiesen, wie die Aussenwände der 
beiden Kammern. 

Nachdem ich nicht nur solche Fälle mit beginnender Hypertrophie 
untersuchte, sondern auch solche Herzen, an welchen intra vitam die aus¬ 
gesprochenen Symptome der Herzschwäche bestanden, mussman annehmen 

— sollte sich auch in solchen Fällen die gleichmässige Verteilung des Muskel¬ 
stickstoffes in den funktionell zusammengehörigen Teilen zeigen, — dass 
auch die Erlahmung des Herzmuskels mit den mechanischen Verhältnissen 
in engem Zusammenhänge steht. Die gleichmässige Verteilung des Stick¬ 
stoffes nach Erlahmung des Herzmuskels kann man nur so erklären, dass 
entweder der Stickstoffgehalt des hypertrophischen Herzmuskels selbst nach 
der Erlahmung unverändert erhalten blieb, oder, dass der Stickstoffgehalt 
infolge regressiver Prozesse abnahm. Hat aber der Stickstoffgehalt auch 
nach dieser Abnahme seine gesetzmässige, gleichmässige Verteilung weiter 
beibehalten, so können diese regressiven Veränderungen auch nur auf 
mechanische Einflüsse zurückgeführt werden. 

Der Gang der Untersuchung war der folgende: Das Herz wurde nach 
der Methode W. Müllers in den einzelnen Teilen zerstückelt, insgesamt 
wie teilweise gewogen. Nachher wurde mit Schere und Pinzette das sub¬ 
perikardiale Fett nach Möglichkeit entfernt und die einzelnen Teile nach 
der Prozedur wieder gewogen. Ausserdem wurde der Augabe W. Müllers 
folgend, ein gewisses Prozent als unentfernbares Fett aus dem Gewichte 
in Abzug gebracht. Von den getrennten Teilen wurden die beiden Kamroer- 
aussenwände wie das Septum weiter verarbeitet. Die einzelnen Teile wurden 
in toto mit Fleischmühle möglichst fein zermahlen. Aus diesem Fleischbrei 
entnahm ich mehrere Portionen, die ich genau wog und zur Kjedahlbe- 
stimmung verwendete. Die derart gewonnenen Werte stimmten für 
verschiedene Proben aus demselben Teile der Höhlen wand gut überein. 

Wie viel vom Gewicht des Septums auf die einzelne Ventrikel fällt, 
habe ich nach W. Müller berechnet, indem ich mit W. Müller annahm, 
dass die einzelnen Kammern im Verhältnisse des Gewichtes ihrer freien 
Aussenwand zur Bildung des Septums beitragen. Also ist der Annahme 
von W. Müller entsprechend: 

S = 1 + r und 1: r = L : R; 

worin „S“ das Septum, „1“ und „r“ den dem linken bzw. rechten Ventrikel 
angehörenden Teil desSeptums, „L“ das Gewicht der Aussenwand des linken, 
„B“ das derjenigen des rechten Ventrikels bedeutet. 

In der erwähnten Weise habe ich sechs Herze untersucht, darunter 
ein normales, zwei Vitia cordis, zwei Herzhypertrophien infolge von Arterio¬ 
sklerose mit Nephritis und einen Fall von Hypertrophie des rechten Ventikels 
infolge von Rippenfelladhäsionen und Lungenschrumpfung. 
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I. Fall: Frau K. K., 25 Jahre alt. Litt seit mehreren Monaten an einem isolierten 
Aszites. Leber und Milz bedeutend vergrössert. Sektionsdiagnose: Syneohia pulmonum; 
Peritonitis chronica fibrosa; Pylethrombose. Gewicht des ganzen Herzens 238,0 g. 
Das Untersuchungsergebnis ist aus der Tabelle 1 ersichtlich. 


Tabelle I. 


Benennung 

der Herzteile 


Gewicht in gr. 

Absoluter 
N-Gehalt 
in gr. 

N pCt. 

vor 

I nach 

nach Abzug 
von 1 pCt. 

Abpräparieren des Fettes 

L 

97,1 

88,5 

87,6 

2,130 

2,44 

1 



35,9 

0,868 

2,42 

r 



14,6 

0,281 

1,93 

R 

44,2 

35,7 

35,3 

0,690 

1,93 

S 

53,6 j 

51,1 

50,6 

1,149 

2,27 


J. G., II. Fall. Pat. 14 Jahre alt. Litt vor Jahren an Polyarthritis rheumatica. 
Zeit 2—3 Jahren traten Herzinkompensationserscheinungen auf. Dyspnoe, hochgradige 
Zyanose und ausgebreitete Haut- und Höhlenödeme. Während des späteren Verlaufes 
der Krankheit zeigten sich ausdrückliche Symptome der Perikarditis. Bei der Sektion 
war das Perikardium an der ganzen Innenfläche mit dem Herz verwachsen, das Ab¬ 
präparieren des Porikardes gelingt nur schwer ohne Beschädigung. Das Herz ist be¬ 
deutend vergrössert, sein Gewicht 629,4 g. Die linke wie rechte Ventrikelwand ist 
stark hypertrophisch, der ganze Herzmuskel ist bestreut mit gelben Flecken, mürb 
und brüchig. Von den Segeln der Valvula bicuspidalis ist die hintere verkürzt und ver¬ 
dickt, die vordere zeigt in kleinerem Masse dieselben Veränderungen; die beiden 
Klappen sind auch miteinander verwachsen. Auch die Aortaklappen sind verkürzt, 
verdickt und untereinander verwachsen. Die Sektionsdiagnose lautete: Pericarditis 
adhaesiva; Endocarditis fibrosa. Insufficientia valvul. semilunarium aortae et valv. 
bicuspidalis. Dilatatio cum degeneratione adiposa striata myoeardii praecipue 
ventriculi dextri. Die Entfernung des subperikardialen Fettes ist mit Schwierigkeiten 
verbunden, denn der gelbliche Herzmuskel lässt sich kaum vom Fett unterscheiden. 

Die Untersuchungsergebnisse sind in der Tabelle II aufgezeichnet. 


Tabellen. 


Benennung 
der Her/teile 


Gewicht in gr. 

nach Abzug 
von 3,5 pCt. 

Absoluter 

N-Gehalt 
in gr. 

NpCt. 

vor | 

nach 

Abpräparieren des Fettes j 

L 

203,6 

i r 

178,6 i 

172,6 

4,140 

2,40 

1 

i 

i 

71,3 

1,794 

2,51 

r 



31,5 

0,676 

2,14 

R 

117,3 

74,3 

71.8 

1,560 

2,17 

S 

118,5 

106,5 | 

102,8 

2,300 

2,41 


III. Fall. Fr. K., 60 Jahre alt. Pat. leidet seit längerer Zeit an Atembeschwerden, 
ausserdem schwollen die Füsse, bald auch der Bauch. Bei der Untersuchung findet 
man Dyspnoe, hochgradige Zyanose, der Spitzenstoss ist nach aussen und abwärts 
verschoben, hebend; die Herzdämpfung nach beiden Richtungen vergrössert. An der 
Herzspitze ein systolisches, über der Aorta ein diastolisches Geräusch. Die Leber be¬ 
deutend vergrössert, hart. Die unteren Extremitäten ödematös, Aszites. Der Puls 
schnellend. Im Urin 2 pM. Eiweiss, viele granulierte Zylinder. Bei der Sektion fand 
man beide Herzkammern erweitert und hypertrophisch, besonders die linke. Gesamt- 
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gewicht des Herzens 478,6 g. Das hintere Segel der Mitralis ist verdickt und verkürzt. 
Die Aortaklappen sind ebenfalls verdickt und verwachsen, ausserdem sind frische 
endokarditische Auflagerungen zu finden. Das Myokard ist teilweise gelblich, mürbe 
und brüchig. Sektionsdiagnose: Endocarditis chron. fibrosa. Insuff. valv. aortae et 
valv. bicuspidalis. Arteriosclerosis aortae, Nephritis interstitialis chronica. 

Die Untersuchungsergebnisse sind folgende: 

Tabelle III. 


Benennung 

der Herzteile 


Gewicht in gr 

. 

Absoluter 

N-Geh alt 
in gr. 

NpCt. 

vor 

nach 

nach Abzug 
von 3,5 pCt. 

Abpräparieren des Fettes 

L 

160,3 

140,8 

135,9 

3,563 

2,53 

1 



62,3 

1,710 

2,72 

r 



34,5 

0,800 

2,32 

R 

124,0 

78,0 

75,3 

1,528 

1,96 

S 

115,3 

100,2 

96,8 

2,510 

2,50 


IV. Fall. Frau J. Sz., 55 Jahre alt Pat. litt seit längerer Zeit an Erscheinungen 
von Herzinsuffizienz. Im Urine 3 pM. Eiweiss und viele Nierenepithelien, hyaline und 
granulierte Zylinder. Bei der Sektion fand man beide Ventrikel hypertrophisch, den 
linken in höherem Grade. Gesamtgewicht des Herzens 631,0 g. Die Klappen sind frei 
und schliessen gut. Sektionsdiagnose: Arteriosclerosis universalis. Nephritis paren- 
chymatosa in renibus atrophicis arterioscleroticis. Myocarditis disseminata ventriculi 
sinisiri. Degeneratio adiposa myocardii. 

Untersuohungsergebnisse sind folgende: 


Tabelle IV. 


Benennung 

der Herzteile 

Gewicht in gr. 

Absoluter 
N-Gehalt 
in gr. 

N pCt. 

1 vor 1 

nach 

nach Abzug 

Abpräparieren des Fettes 

von 3,5 pCt. 

L 

249,5 

217,4 

209,8 

5,38 

2,56 

1 



93,4 

2,39 

2,55 

r 



40,5 

0.92 

2,27 

R 

144,9 

94,2 

90,9 

2,07 

2,27 

S 

156,8 

138,6 

132,9 

3,31 

2,47 


V. Fall. Frau K. K., 67 Jahre alt Seit Monaten Symptome von Herzinsuffizienz. 
Im Urin 1 pM. Eiweiss und viele hyaline Zylinder. Bei der Sektion fand man beide 
Herzventrikel erweitert und hypertrophisch. Gesamtgewicht des Herzens 574,1 g. Der 
Herzmuskel ist grau, mürbe und brüchig. Die Herzklappen unverändert Sektions¬ 
diagnose: Arteriosclerosis aortae et arter. periphericarum. Atrophia insularis et de¬ 
generatio parenchymatosa renum. Degeneratio parenchymatosa myocardii. 

Versuchsergebnisse sind folgende: 

T a b e 1 l e V. 


Benennung 
der Herzteile 

Gewicht in gr 
vor | nach 

Abpräparieren des Fettes 

nach Abzug 
von 3,5 pCt. 

Absoluter 
N-Gehalt 
in gr. 

N pCt. 

L 

264,2 l 

244,2 

1 

i 235,7 

5,63 

2,39 

1 

1 


S0,0 

1,97 

2,42 

r 



33,1 

0,73 

2,20 

R 

157.5 

100.0 

96,5 

2,113 

2.19 

S 

129,0 

118,1 

114,0 

2,69 

2,37 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Verteilung des Stickstoffes im hypertrophischen Herzmuskel. 


447 


VI. Fall. P. K., 50 Jahre alt. Litt vor Jahren an einer rechtsseitigen Pleuritis, 
die zur Retraktion der rechten Thoraxhälfte führte. Bei der Sektion war die rechte 
Lunge zusammengeschrumpft, die Pleurablätter verdickt und vollständig mit einander 
verwachsen. Die Herzspitze wird vom rechten Ventrikel gebildet. Der linke Ventrikel 
ist atrophisch, während der rechte erweitert und hypertrophisch ist. Gesamtgewicht 
des Herzens 330,0 g. Sektionsdiagnose: Cirrhosis pulmonis dext. Pleuritis adhaesiva 
lat. dext. Hypertrophia ventric. cord, dext., atrophia ventric. sin. Induratio cyanotka 
hepatis, lienis et renum. Versuchsergebnisse sind folgende: 


Tabelle VI. 


Benennung 

der Herzteile 

vor 

Gewicht in gr. 
nach j 

nach Abzug 
von 1 pCt. 

Absoluter 
N-Gehalt 
in gr. 

NpCt. 

Abpräparieren des Fettes ' 

L 

75,3 

G5,l 1 

64,5 

1,553 

2,41 

1 



26,2 

0,639 

2,44 

r 



32,3 

0,761 

2,36 

R 

97,6 

80,3 

79,5 

1,847 

2,32 

S 

64,6 

59,1 i 

58,5 

1,400 

2,39 


Unsere Aufgabe war nun festzustellen, ob der N-Gehalt des Septums 
folgenden Annahmen entspricht: 1. das Septum besteht aus zwei Teilen, 
„l“ und „r u . „1“ gehört zum linken, „r“ zum rechten Ventrikel. Die 
Gewichte von „l u und „r“ verhalten sich zu einander, wie die freien 
Ventrikelwände „L“ und „R u . 2. Die chemischen Veränderungen finden 
in der Wandung eines Ventrikels gleichmässig und unabhängig von den 
Veränderungen des anderen Ventrikels statt. Führt diese Veränderung 
zu einer Differenz zwischen dem N°/ 0 -Gehalt der Muskulatur der Ventrikel, 
so muss Nl°/o von Nr% verschieden werden, dagegen aber Nl°/c = NL% 
und Nr% = NR% bleiben. 

Die Prüfung dieser Annahme gestaltet sich sehr einfach. Wir 
bestimmen den N-Gehalt von „L“ und „R u . Da wir die Gewichte der 
freien Stücke der Ventrikelwände ebenfalls kennen, können wir berechnen, 
wieviel Gramm N beide enthalten. Aus der Summe dieser N-Mengen 
und aus der Summe der Gewichte von „L u und „R u lässt sich der 
durchschnittliche N-Gehalt beider freien Ventrikelwände (N l +r) °/o be- 
rechnen. Der N-Gehalt beider Teile des Septums lässt sich nicht 
gesondert bestimmen und in NS% erhalten wir seinen durchschnittlichen 
N-Gehalt. Da aber 1: r = L : R, N1% = NL% und Nr<>/ 0 = NR% 
ist, muss NS% = N(i, + k)°/o sein. Folglich können wir die Richtigkeit 
unserer Voraussetzungen auf Grund unserer Resultate kontrollieren. 


Tabelle VII. 


Fall 

N(l + r) pCt. 

Ns pCt. 

Diff. pCt. 

Nl pCt. 

Nr pCt. 

I 

2,27 

2,25 

— 0,02 

•2,44 

1,93 

11 

2,25 

2,30 

+ 0,05 

2,40 

2,17 

III 

2,32 

2,50 

“h 0,18 

2,53 

1,96 

IV 

2,39 

2,39 

— 

2,56 

2,27 

V 

2,25 

2,28 

+ 0.03 

2.39 

2,19 

VI 

2,34 

2,37 

-f 0,03 

2,41 

2,32 
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Wenn man nun die durch Berechnung erhaltene Prozentzahl mit 
derjenigen als Resultat des Versuches erhaltenen Prozentzahl vergleicht, 
findet man in 5 Fällen von 6 eine sehr gute Uebereinstimmung. Abgesehen 
vom Falle I fand ich das Stickstoffprozent des Septums in allen Fällen 
etwas höher als das berechnete Stickstoffprozent der Summe der Aussen- 
wände. Die Ursache dieser Abweichung findet in der Versuchseinrichtung 
ihre Erklärung. Vor der Bestimmung des Stickstoffgehaltes hatte ich 
subperikardiales Fett zu entfernen; selbstverständlich gelang das nicht 
vollständig. Dieser unabpräparierbare Teil des Fettes ist an der Kammer- 
aussenwand begreiflicherweise verhältnismässig grösser, als an dem Septum. 
Das Testierende Fett erhöht das Gewicht der Kammerwand, vermindert 
aber dessen relativen Stickstoffgehalt. Mit Ausnahme des Falles III ist 
dieser Fehler sehr, gering, aber auch diese geringen Fehler verlieren an 
Bedeutung nachdem die Abweichungen dasselbe Vorzeichen haben. Nur 
im Falle I geht die Abweichung in entgegengesetzter Richtung, hier 
handelt es sich aber um das nicht diktierte Herz einer abgemagerten 
Patientin. Auch diese Differenz von 0,02 pCt. ist so gering, dass man sie 
ganz vernachlässigen kann, um so eher, da die Differenz im Stickstoff¬ 
prozent der beiden Kammern sehr bedeutend war, indem dasselbe der 
linken Kammer 2,44 pCt., das der rechten 1,93 pCt. betrug. Der Fall III 
ist der einzige, welcher eine auffallendere Abweichung aufweist. Möglicher¬ 
weise wurde das Herz von dem subperikardialen Fett nicht genügend 
befreit. Diesem Falle möchte ich aber in anbetracht der guten Ueber¬ 
einstimmung der Versuchsresultate der übrigen Fälle keine besondere 
Bedeutung zumessen. Nach alledem kann man als Resultat meiner 
Versuche aussprechen, dass die Verteilung des Stickstoffes in der 
Wand der Herzkammern eine gleichmässige ist. Nachdem aber 
die Verteilung des Herzgewichtes auf beide Ventrikel in unsern Fällen 
durch verschieden lokalisierte Hypertrophien eine abnorme war, können 
wir behaupten, dass auch die Hypertrophie diese gleichmässige 
Verteilung nicht ändert. 

Wir können aber noch weiter gehen, denn an den untersuchten 
Herzen zeigten sich im Leben ausgesprochene Erscheinungen der Herz¬ 
schwäche, die Patienten gingen sogar an Symptomen der Erschöpfung 
des Herzens zugrunde, infolgedessen kann gesagt werden, dass die in 
Begleitung der Erschöpfung auftretenden Aenderungen des 
Herzens seine gleichmässige Stickstoffverteilung ebenfalls 
nicht zu ändern vermögen. 

Wie ersichtlich entstehen die zur Hypertrophie führenden Verände¬ 
rungen des Herzmuskels zirkulär und vollständig gleichmässig, nun ist 
es fraglich, welcher Umstand in der erwähnten Weise einzuwirken vermag? 
Hier kann es sich nur um eine mechanische Wirkung handeln, denn 
nur von dieser kann man voraussetzen, dass sie den entsprechenden 
Teil des Herzens in allen seinen kleinsten Partikelchen gleichmässig 
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belastet und angreift. Von einem Entzündungsprozesse kann man nur 
höchstens in dem Falle annehmen, dass dieser eine diffuse, gleichmässige 
Veränderung der einzelnen Herzteile herbeiführen kann, wenn wir zugleich 
annehmen, dass die Ausbreitung dieses Prozesses ebenfalls den hämo- 
dynamischen Veränderungen im Herzinnern folgt. Doch führt die Ent¬ 
zündung nach bisherigen Untersuchungen zu herdförmigen Veränderungen, 
welche infolge ihrer unregelmässigen Verteilung kaum die gleichmässig 
veränderte Verteilung des Muskelstickstofles erklären würde. Dass die 
Hypertrophie des Herzens durch die Veränderung der mechanischen Ver¬ 
hältnisse eingeleitet wird, zeigen besonders jene experimentellen Unter¬ 
suchungen, in denen immer derjenige Teil des Herzens hypertrophierte, 
in dem die Notwendigkeit zur Bekämpfung einer Mehrarbeit entstand. 
Solche Untersuchungen sind die vielfach bestätigten Cohnheim-Rosen- 
b ach sehen Experimente, in denen einer artefiziellen Aorteninsuffizienz 
regelmässig eine Hypertrophie des linken Ventrikels folgte. Noch 
grössere Beweiskraft kommt den Experimenten von Stadler zu, in 
welchen dem Abreissen der Trikuspidalklappe eine Hypertrophie des 
rechten Vorhofes und bald der rechten Kammer folgte. Auch die 
histologischen Untersuchungen von Tangl bestärken die Ansicht, dass 
die Hypertrophie eine Kompensationserscheinung ist. Tangl fand nämlich, 
dass die Gewebsveränderungen des hypertrophischen Herzmuskels identisch 
sind den Veränderungen des im physiologischen Wachstum begriffenen Herz¬ 
muskels. Da auch die während der Erschöpfung entstehenden patholo¬ 
gischen Gewebsveränderungen die Gleichmässigkeit der N-Verteilung in 
den Herzabschnitten nicht stört, müssen sie ebenfalls den veränderten 
mechanischen Verhältnissen entsprechend lokalisiert sein. Sei die patho¬ 
logische Veränderung ein Entzündungsprozess oder nicht, die Lokali¬ 
sation der pathologischen Herde ist also den mechanischen 
Gesetzen unterworfen. Vielleicht bilden die überlasteten Teile des 
Herzens einen „locus minoris resistentiae“, die für Gewebsveränderungen 
empfänglicher sind. 

Zur Beantwortung der Frage, ob das Stickstoffprozent in einem 
gesetzmässigen Zusammenhänge mit dem Grade der Hypertrophie steht, 

habe ich das Gewichtsverhältnis der beiden Ventrikel ^ mit dem 
Verhältnis der absoluten Stickstoffmenge der beiden Ventrikel -i,- verglichen 

N R 

In der folgenden Tabelle VIII habe ich die Reihenfolge der Grösse von 
^ entsprechend geordnet. 

Wie aus folgender Tabelle ersichtlich, sind die beiden Quotienten in den 
Fällen I und VI beinahe gleich. Der Fall VI bezieht sich auf ein normales 
Herz, während das Herz I von einem Pat. mit isolierter Hypertrophie des 
rechten Ventrikels nach Pleuraadhäsionen stammt. Weder im Falle VI, 
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Tabelle VIII. 


Fall 

L 

R 

Nl 

Nr 

Differenz 

VI 

0,813 

0,837 

0,02 

III 

1,865 

2,325 

0,46 

IV 

2,310 

2,600 

0,29 

II 

2,403 

2,655 

0,25 

V 

2,430 

2,664 

0,23 

I 

2,514 

2,448 

0,06 


noch 1 bestanden im Leben Erscheinungen von Herzschwäche. Diese 
Untersuchungen scheinen folglich zu beweisen, dass, solange der Herz¬ 
muskel normal bleibt, oder nur einfach hypertrophiert, sein 
Stickstoffgehalt in engem Verhältnisse zu seinem Gewichte steht. 

In den übrigen Fällen, in denen im Leben Herzerschöpfungssym¬ 
ptome bestanden, weichen die beiden Quotienten voneinander ab. Die 
Differenz ist eine sehr bedeutende. Wenn man die beiden Quotienten 
nach ihrer Grösse wie in der Tabelle VIII ordnet, bemerkt man, dass 
j N 

der Quotient ~ gegenüber „ L zurückbleibt. Das ist nur so möglich, dass 
K JN r 

das Gewicht des rechten Ventrikels R verhältnismässig höher wird, 
während die im Muskel enthaltene Stickstoffmenge des rechten Ventrikels 
N k verhältnismässig weniger zuniromt. Während der Erschöpfung 
des Herzmuskels entsteht folglich eine Inkongruenz zwischen 
Muskelgewicht und Stickstoffgehalt in dem Sinne, dass der 
perzentuelle Stickstoffgebalt geringer wird. Der Herzmuskel 
büsst daher an seinem wichtigsten, dem aktiven Bestandteil ein. Die 
Verminderung des Stickstoffgehaltes ist entweder so entstanden, dass 
während der Erschöpfung ein Teil des Muskel ei weisses zu Grunde geht, 
oder aber kann während der Hypertrophie nur ein minderwertiger Herz¬ 
muskel mit geringerem Stickstoffgehalt entstanden sein. 

Nachdem die beiden Septumteile in der Entstehung der Hyper¬ 
trophie genau mit dem freien Teil der entsprechenden Kammer Schritt 
halten, kann man sich die Entstehung der Hypertrophie nur so 
vorstellen, dass sie in beiden Herzhälften isoliert, unabhängig 
entsteht. Die Hypertrophie steht aber im Sinne sowohl klinischer, wie 
experimenteller Erfahrungen mit der veränderten Funktion der ent¬ 
sprechenden Herzkammer in engem Zusammenhänge, folglich muss die 
Funktion der beiden Herzkammern ebenfalls isoliert sein. Meine Unter¬ 
suchungen liefern daher einen neuen Beweis für die funktio¬ 
nelle Selbstständigkeit der beiden Herzhälften. 

Die Erhaltung der normalen Zirkulationsgeschwindigkeit ist dadurch 
gesichert, dass die Muskelkraft der einzelnen Herzteile der zu be¬ 
wältigenden Arbeit proportional ist. Beim Gesunden bleibt das Ver¬ 
hältnis der Muskelmasse der vier Ilerzteilo unverändert, während die 
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Widerstände der Peripherie grossen Schwankungen unterworfen sind. 
Dass sich trotzdem keine Störung in der normalen Blutverteilung zeigt, 
ist nur so möglich, dass dio einzelnen Herzteile ihre Arbeit unabhängig 
von einander, der an ihnen gerichteten Anforderungen entsprechend regu¬ 
lieren können, mit anderen Worten müssen die Herzteile zur Erhaltung 
der normalen Blutverteilung funktionell selbstständig sein. Diese Annahme 
steht mit den bisherigen Versuchsergebnissen und mit den klinischen 
Erfahrungen in vollem Einklänge. Nach experimentellen Klappenfehlern 
sah man die Entstehung der Hypertrophie stets auf jenen Herzabschnitt 
beschränkt auftreten, welcher durch den entstandenen Klappenfehler 
belastet wurde (Rosenbach, Tangl, Bälint, Stadler). Die von 
v. Leyden beschriebene „Hemisystolie“ kann man sich nur bei funk¬ 
tioneller Selbständigkeit der beiden Herzkammern vorstellen. Kraus 
und Nikoläi haben nachgewiesen, dass man in gewissen Fällen an der 
einen Kammer einen Aktionsstrom nachweisen kann, während dieser an 
der andern Kammer fehlt. A. von Koränyi beschrieb die Beobachtung, 
dass bei Extrasystolen der Quincke-Hochhaussche Ton über jener 
Herzkammer bedeutend stärker hörbar ist, welcher in der Kompensation 
des pathologischen Zustandes die Hauptrolle zukommt. Nachdem der 
Herzton ein Zeichen der Funktion des betreffenden Herzteiles bildet, 
kann auch diese Erscheinung nur so erklärt werden, dass diejenige 
Herzkammer isoliert funktionierte, oder dass wenigstens ihre Funktion 
quantitativ von der anderen verschieden war. A. von Koränyis Be¬ 
obachtung weist daher auf die funktionelle Selbständigkeit der Kammern 
hin. Wenn man neben all diesen Erfahrungen in meinen Unter¬ 
suchungen noch neuere Beweise für die isolierte Hypertrophie 
der beiden Herzkammern findet, kann bezüglich der funktio¬ 
neilen Selbstständigkeit der beiden Herzkammern kein Zweifel 
mehr bestehn. 

Nach der W. Müllerschen Hypothese beteiligen sich die beiden Herz¬ 
kammern im Verhältnisse ihrer freien Teile an der Bildung des Septums. 
Auf Grund dieser Hypothese berechnete ich das N-pCt. und fand so am 
gesunden wie am hypertrophischen Herzen eine genaue Uebereinstimmung 
zwischen dem Septum und dem freien Teile der bezüglichen Herzkammer. 
Diese genaue Uebereinstimmung des N-Gehaltes, auf Basis der W. Müller¬ 
schen Berechnung, gestattet die Folgerung, dass, obzwar anatomisch eine 
andere Verteilung des Septums vielleicht annehmbarer erscheint, funktionell 
die W f . Müllersche für richtig betrachtet werden kann. 

Schlussfolgerungen: 

1. In den funktionell zusammengehörigen Teilen des Herzens — das 
heisst in dem Septumteile wie in dem freien Teile der einen oder anderen 
Herzkammer — bleibt die gleiehmässige Verteilung des Stickstoffgehaltes 
auch während der Entstehung der Hypertrophie unverändert. 
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2. Die gleichmässige Verteilung bleibt auch nach Erschöpfung des 
Herzmuskels, also nach den mit der Erlahmung verbundenen Gewebs¬ 
veränderungen ungestört. 

3. Die Herzhypertrophie, wie die darauffolgende Erlahmung des Herz¬ 
muskels wird von der Veränderung der mechanischen Verhältnisse 
verursacht. 

4. Die Erschöpfung des Herzmuskels ist von einer Abnahme des 
perzentuellen Stickstoffgehaltes begleitet. 

5. Die isolierte Hypertrophie der beiden Herzhälften ist ein Beweis 
für ihre funktionelle Selbständigkeit. 

6. Die zwei Kammern beteiligen sich im Verhältnisse ihrer Teile an 
der Bildung des Septums. 

Für die gefällige Ueberlassung des Versuchsmaterials möchte ich auch 
an dieser Stelle Herrn Hofrat Prof. v. Genersich meinen besten Dank 
aussprechen. 
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XXV. 


Ueber die Perisigmoiditiden und die Beckenformen 
der Appendizitis. 1 ) 

Von 

Prof. Dr. W. Obrastzow, Kiew. 

(Mit 5 Textfiguren.) 

Bei der Palpation der linken Fossa iliaca im Verlaufe der Linea spino- 
umbilicalis sin. lässt sich das S. romanum gewöhnlich (bei 65—70 pCt.) 
5 cm weit von der Spina iliaca anter. sup. sin. als ein Strang von der 
Dicke des Daumens (bei korpulenten Leuten dicker) durch fühlen. Dieser 
zylinderförmige Strang zieht annähernd parallel dem linken Poupartschen 
Bande und geht direkt aus der Fossa iliaca, über die Linea innominata, 
ins kleine Becken, ohne irgend welche Krümmungen im Gebiete dieser 
Grube zu machen. Dieses ist das gewöhnliche Aussehen des S. romanum, 
so wie es am Lebenden normal beobachtet wird. 2 ) Seine Figur, als auch 
Lage und Richtung ändern sich aber sofort, sobald das S. romanum 
irgend welche Erweiterung erleidet. Schon allein die einfache Anfüllung 
mit Luft bei der Insufflation an der Leiche genügt, damit das in der 
Fossa iliaca sin. liegende S. romanum zunächst eine nach vorn gerichtete 
Konvexität bildet, um schliesslich sich nach innen zu wenden und in 
der Querebene eine Krümmung zu schaffen, welche der ganzen Figur 
dieses Darmabschnittes eine gewisse, allerdings nicht allzu grosse, Aehnlich- 
keit mit der Figur eines römischen S verleiht. 

Die deskriptive Anatomie, die uns die Form und Lage, sowohl des 
Dünn- als auch besonders des Dickdarmes schildert, zeigt uns eigentlich 
die Figur des S. romanum, wie sie sich an der Leiche mit postmortalem 
Meteorismus der Gedärme dokumentiert. Klinisch beobachten wir eine 
solche Erweiterung mit nachfolgender Bildung einer Krümmung und einer 
Wendung nach innen, wobei der Darm hart der vorderen Bauchwand 
anliegt, eben bei Erweiterungen des Dickdarmes und des S. romanum, und 
zwar speziell bei Enteritiden verschiedener Natur, bei denen aus dem ent- 

1) Als kurzgefasster Auszug vorgetragen auf dem XXV. Kongresse für innere 
Medizin in Wien. 1908. 

2) W. Obrastzow, Ueber physik. Untersuch, d. Darmes, Boas’sches Archiv für 
Verdauungskr. Bd. 1. S. 269. 
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zündeten Dünndarm sich eine grosse Menge von Flüssigkeit und Gasen 
in den Dickdarm ergiesst, so bei Typhus abdominalis, bei Cholera nostras, 
beiStenosenim Rektum, beiSigmoiditis polyposa, durch welche Verdickungen 
in der Wand des S. romanum hervorgerufen werden, bisweilen auch bei 
Carcinoma des S. romani u. s. w. Je nach dem Grade der Erweiterung 
des S. romanum, nach der Dauer des Prozesses, der diese Erweiterung hervor¬ 
ruft, und je nach der kongenitalen Länge des Gekröses des S. romanum 
(abgesehen von der Hirschsprungschen Krankheit) kann diese Ablenkung des 
Dickdarmes nach innen sehr beträchtlich sein; das S. romanum lagert 
sich dabei sogar bis in die Fossa iliaca dextra hinüber, steigt nach oben 
bis zum Nabel, manchmal aber bildet es über der Symphysis ossium 
pubis eine vertikal verlaufende Schlinge usw. Klinisch kann letztere, 
d. h. die Bildung einer verlängerten, hart der vorderen Bauchwand an¬ 
liegenden Sigma-Schlinge, die von mir unter dem Namen Spatium supra- 
pubicum 1 ) (suprapubikaler Raum) beschrieben worden ist, sehr leicht 
mittels Palpation, Perkussion, Röntgendurchleuchtung und besonders durch 
Insufflation nachgewiesen werden. Wir bekommen dann bei der Palpa¬ 
tion über der Symphysis pubis das Gefühl eines aufgeblasenen Kissenn, 
und bei der Perkussion einen hellen perkutorischen Ton, manchmal mit 
metallischem Beiklang, der sich deutlich vom Tone des Dünndarmes unter¬ 
scheidet. Bei der Insufflation wird nun derart vorgegangen, dass der Unter¬ 
suchende die linke Handfläche über die Symphyse resp. auf die rechte 
Fossa iliaca auflegt und mit der rechten in der Fossa iliaca sin. das S. 
romanum fixiert. Ist der suprapubikale Raum vorhanden, so fühlt zu¬ 
nächst die aufgelegte linke Hand periodische Erhebungen der Bauchwand 
über der Symphyse, die den von dem bei der Insufflation behiflichen 
Assistenten hervorgerufenen periodischen Zusammendrückungen des Ballons 
entsprechen und erst darauf verspürt die rechte Hand die durch den Anus 
nach oben in den Dickdarm durchgetriebene Luft als deutlichen Ruktus. 
Als weitere Ursache, durch die eine Erweiterung des S. romanum hervor¬ 
gerufen werden kann, gelten die verschiedenartigen Entzündungen seiner 
Serosa, die sogenannten Perisigmoiditiden, welche mit einer vermut¬ 
lichen Parese der Muskelschicht und einer grösseren Ansammlung von 
Gasen verlaufen, wie man es bei allgemeiner und örtlicher Peritonitis 
beobachtet. Aber auch bei den Perisigmoiditiden begegnen wir, sobald 
sie von einer Erweiterung des S. romanum begleitet werden, den uns schon 
bekannten Abweichungen in der Lage des S. romanum, und zwar bildet 
das S. romanum bei der Perisigmoiditis eine nach innen und auch manch¬ 
mal nach oben gerichtete Krümmung, wobei es sich hart an die vordere 
Bauchwand anlegt. Wir wissen auch, dass die entzündete Serosa des S. 
romanum eine Verdickung seiner Wand und eine Verklebung mit dem Perito¬ 
neum parietale hervorrufen kann, dass dieser entzündete Darmabschnitt 
bei der Palpation empfindlich wird usw. 

1) 1. c. S. 271. 
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Als erster klinischen Form begegnen wir daher bei der Perisigmoiditis der 
Bildung eines quer über der Symphyse gelegenen Walles (Fig. 1), 
der in die linke Fossa iliaca hinzieht. Die Perkussion dieses gewöhnlich 
3 Finger dicken Walles ergibt einen dumpf tympanitischen Ton; die Palpa¬ 
tion ist schmerzhaft. In der linken Iliakalgrube lässt sich deutlich der 
Uebergang dieser Schlinge in das Colon descendens nachwcisen; letzteres 
ist gewöhnlich erweitert, gespannt, wenig oder gar nicht schmerzhaft und 
gibt bei der Perkussion einen hellen Ton. Bei der Insufflation verspürt 
man an diesem Walle deutlich den Durchtritt der Luft bis in das Colon 
descendens hinein. 

Die zweite Form der ebenfalls nicht selten vorkommenden Perisig¬ 
moiditis ist hier aus dieser Abbildung (Fig. 2) ersichtlich. 

Wir konstatieren hier eine ziemlich regelrechte Figur eines Dreieck es, 
dessen höchster Punkt in der Gegend des rechten AI. rectus, 1 bis 2 
Finger unterhalb des Nabels zu liegen kommt. Diese Figur entsteht 
folgendcrweisc: Das S. romanum dreht sich hier nach rechts und mit 


Fig. 1. Fig. 2. 



seinem oberen Teile, wo eben sein Gekröse sich zu bilden beginnt, etwas 
nach oben. Der mittlere Teil des S. romanum, welcher das längste Mesen¬ 
terium besitzt, zieht bis zum rechten Rektus 1—2 Finger breit unterhalb 
der Nabelhöhe; vom rechten Rektus wendet er sich rasch, dem Zuge 
seines sich verkürzenden Mesenteriums folgend, und geht hinter dem rechten 
Rectus vertikal nach unten, manchmal seinen rechten Rand überschreitend, 
ins kleine Becken. Als Beispiel dieser Dreiecksform will ich mir erlauben, 
einen Fall anzuführen, der in der allerletzten Zeit unter meiner Behandlung 
stand. 

Es handelt sich um ein lOjähriges Mädchen R., das vom April bis November 
1907 vier Anfälle von Perisigmoiditis unter Lokalisation des Entzündungsprozesses 
in den oben angegebenen Grenzen durchgemacht hat. Nachdem am Anfang Dezember 
das linksseitige Exsudat sich resorbiert hatte, trat Patientin am 2. 1. 08 in die Klinik 
ein. Es liess sich dann eine geringe Druckcmpflndlichkeit und eine Spannung ausser¬ 
halb, und zwar rechts vom rechten Rektus, konstatieren. Das Coecum undeutlich zu 
palpieren. Das S. romanum war in der linken Fossa iliaca manchmal durchzufühlen, 
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manchmal aber nicht. Bei der Insufflation war der Raktas zunächst hinter den Rectis 
in der Nähe des Nabels und erst nachher in der linken Possa iliaca zu fühlen. Die 
Röntgenuntersuchung ergab nach Einführung einer Sonde in den Dickdarm folgendes 
Bild: Ueber der Symphyse eine bis zum Nabel reichende Schlinge, deren linker 
Schenkel nach unten bis zur Synchondrosis sacroiliaca sin. hinabsteigt, um nachher 
wieder in der linken Iliakalgrube nach oben hin aufzusteigen und in das Colon de- 
scendens überzugehen, der rechte Teil steigt hinter dem rechten Rektus ins kleine 
Becken hinab. Nach 10 Tagen, nach vorhergegangener Verabreichung von Wismut- 
Kartoffelbrei, orgibt die Röntgenuntersuchung schon ein anderes Bild, welches deutlich 
an das gewöhnliche, etwas erweiterte Sigma erinnert. Am 10. Februar Operation. 
Appendix liegt hinter dem Coecurn, wobei der proximale Teil obliteriert ist; das 
distale Ende zeigt eine keulenförmige Erweiterung, ln der Höhle ist Eiter und zwei 
weiche Koncremente vorhanden, im Eiter Streptokokken. Um den Blinddarm und die 
anliegenden Schlingen des Dünndarmes geringe Verwachsungen. Das S. romanum 
im Operationsfelde nicht zu sehen. 

Welche Wege hat nun dieser Prozess eingeschlagen um in die linke 
Fossa iliaca zu gelangen? Da der Appendix hinter dem Coecum lag, so 
konnte sie vermutlich die linke Fossa iliaca nicht direkt infizieren. Es 
ist allerdings nicht ausgeschlossen, dass das Exsudat zunächst ins kleine 
Becken und erst von hier aus nach oben in die linke Fossa iliaca gelangen 
konnte. Dagegen spricht aber der Umstand, dass der DQuglas beim Eintritt 
der Patientin in die Klinik frei war, während doch die entzündlichen Infiltrate 
im kleinen Becken eine Zeit lang dort zu verweilen pflegen. Man muss viel¬ 
mehr die Sache sich so vorstellen, dass die Entzündung direkt auf das 
S. romanum übergegriffen hat, und dass letztere nicht dadurch entstanden 
ist, dass der Appendix in die linke Fossa iliaca hinübergewandert ist und 
dort das S. romanum in den entzündlichen Zustand versetzt hat, sondern 
umgekehrt, dass das S. romanum selbst, infolge der durch die Parese 
hervorgerufenen Erweiterung des Darmes (passive Distension) sich bis zum 
entzündeten und entzündungserregenden Appendix hinübergelagert hat. 
Gerät nun das S. romanum in Entzündung, so bekommt die ganze Er¬ 
krankung, da es der vorderen Bauchwand und hiermit auch dem parietalen 
Blatte des Peritoneums nahe anliegt, ein selbständiges und eigenartiges 
klinisches Bild. Die Entzündung umgreift natürlich das ganze erweiterte 
Rohr des S. romanum nebst seinem Gekröse. Es scheint eigentlich, dass 
hier die Bedingungen der Ausbreitung der Entzündung sowohl nach aussen 
(oder links) als auch nach innen (oder rechts) vom S. romanum gleich 
gegeben sind, und doch sehen wir, dass die Entzündung in den meisten 
Fällen sich nach links vom S. romanum verbreitet, und dass das Exsudat 
in der linken Fossa iliaca, indem es die Perisigmoiditis externa bildet, 
sich ausbreitet. Zur Erklärung der Entstehung dieser Topographie des 
entzündlichen Prozesses müssen meiner Meinung nach die Verhältnisse der 
Differenz des Druckes berücksichtigt werden, die in der linken Fossa iliaca 
bei der Entstehung des sigmoidalen Dreieckes einerseits und in der übrigen 
Bauchhöhle mit dem allmählich sich entwickelnden Meteorismus der Dünn- 
und Dickdärme andererseits geschaffen werden. Das sigmoidale Dreieck, 
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anfänglich passiv gedehnt und nachträglich mit der vorderen Bauchwand 
durch das entzündliche Exsudat fest verklebt, grenzt selbst und mitHilfe seines 
Mesenteriums die Bauchhöhle ab, so dass in der linken Fossa iliaca sich 
gewissermassen eine zirkumskripte Höhle bildet, die von oben, innen und 
und aussen geschlossen und nur von unten her offen ist. In dieser Höhle 
gibt es keine Organe, auch fehlen hier die Darmschlingen, welche hierher 
nur aus dem kleinen Becken hineingeraten können. Berücksichtigen wir 
nun, dass die Perisigmoiditis, wie überhaupt die Peritonitis von einem 
Meteorismus des Dünndarmes begleitet wird, so hätten wir genug Grund 
zu vermuten, dass eine Differenz des Druckes, als auch der Spannung der 
Gewebe derart entstehen kann, dass in der linken Fossa iliaca eine 
Herabsetzung des Druckes und der Spannung sich ausbiidet, worauf nach¬ 
träglich aus rein mechanischen Ursachen das Exsudat dort erscheint. 

Ich erwähnte schon, dass in unserem Falle die beträchtliche Länge des 
Mesenteriums einen gewissen Einfluss auf die Entstehung der Perisigmoiditis 
haben könnte. Aber es gibt noch andere Bedingungen, welche bei der 
Appendizitis auch das S. romanum in den krankhaften Prozess hineinziehen 
können, und unter diesen muss in erster Reihe die Parese des S. romanum 
genannt werden, welche bei der Appendizitis durch auf mehr oder weniger 
lange Zeit verabreichte grosse Opiumdosen verstärkt werden kann. 
So konnte ich von den 24 in den Jahren 1890—1893 von mir beobachteten 
Appendizitisfällen acht Mal die perisigmoidale Form, sowohl selbständig, 
als auch in Komplikation mit anderen Lokalisationen, in der Umgegend 
dos Blinddarmes u. s. w. konstatieren. In den darauffolgenden 2—3 Jahren 
ist mir keine einzige Perisigmoiditis zu Gesicht gekommen. Bis zum 
Jahre 1893 behandelte ich meine Appendizitisfälle mit grossen Opiumdosen 
— bis zu Intoxikationserscheinungen — und eben dadurch erkläre ich mir 
auch die so grosse Häufigkeit der von mir in jener Periode beobachteten 
pcrisigmoidalen Formen der Appendizitis. 

Das in der linken Fossa iliaca angehäufte Exsudat kann, je nach den 
Eigenschaften und der Menge, entweder sich resorbieren oder in die 
Bauchhöhle durchbrechen, indem es die Verwachsungen zwischen der 
Schlinge des S. romanum und der vorderen Bauchwand durchbricht. 
Letzteres beobachtet man meistens bei eitrigen Perisigmoiditiden mit 
nachfogender Entwicklung einer diffusen eitrigen Peritonitis. Noch häufiger 
aber geht das Exsudat ins kleine Becken und bildet ein Infiltrat im Douglas. 

Ausser der Dreieckform der Perisigmoiditis gibt es noch eine andere 
Form, die ich als Birnen form (Fig. 3) bezeichnen möchte und die dann 
entsteht, wenn das S. romanum nach oben und nach innen nicht von seinem 
Anfänge, sondern schon von der Synchondrosis sacroiliaca sin. aufzusteigen 
beginnt, von wo aus es hinter dem linken Rektus nach oben hinaufsteigt 
und manchmal bis an den Nabel hinaufroicht, sich dann nach rechts wendet, 
indem es seinen höchsten Funkt auf der Lin. mediana erreicht, um dann 
hinter dem rechten Rektus nach unten und ins kleine Becken hinabzusteigen. 
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Die rechte und linke Fossa iliaca enthalten in diesen Fällen kein entzünd¬ 
liches Exsudat. Klinisch stellen solche Formen einen Tumor dar, der über 
der Symphysis ossium pubis gelegen ist und der vorderen Bauchwand hart 
anliegt. Nach seinen Eigenschaften und seiner Lage erinnert solch ein 
Tumor derart an die stark gefüllte Harnblase, dass jeder Untersuchende 
sofort nach einem Katheter verlangt, um aus der vermutlichen Blase den 
Harn zu entleeren. Der eingeführte Katheter aber fördert zu Tage eine 
normale Menge von Harn und die Gestalt des Tumors bleibt auch nach der 
Entleerung der Blase ohne Veränderung. Die Perkussion ergibt einen dumpf 
tympanitischen Schall; bei der Palpation ist der Tumor empfindlich und 
gibt manchmal ein Gurren. Das Exsudat lokalisiert sich hier zwischen 
beiden Schenkeln und der vorderen Bauchwand. Das Exsudat kann 
serofibrinös sein und sich rasch resorbieren, kann aber auch eitrig werden, 
wie ich es zu beobachten Gelegenheit hatte, wo bei einem meiner Fälle 
der Tumor, der bis an den Nabel hinaufreichte, sich um die Hälfte verkleinerte, 
nachdem der Eiter per anum abging. 

Einen recht seltener und instruktiver Fall der chronisch adhäsiven 
Perisigmoiditis und zwar von dieser sogenannten Birnenform steht zur 
Zeit unter meiner Beobachtung. 


Fig. 3. 



Es handelt sich um einen 24 Jahre alten Stud. tned., der in seinem 14. Lebens¬ 
jahre wohl eine Appendizitis durchgemacht haben dürfte. Man kann bei ihm von 
Symphysis bis zum Nabel zwei Zylinder durchpalpieren und sehen; jeder von ihnen 
ist 3 Finger dick, beide zeigen peristaltische Bewegungen. Leider konnte ich den 
Kranken aus von mir unabhängigen Gründen (Patient ist sehr ängstlich und befürchtet 
eine Darmperforation durch die Sonde) nicht röntgenisieren. Dafür ergab die In- 
sufflation absolut positive Resultate und bestätigte mit absoluter Sicherheit, dass wir 
hier das an die vordere Bauchwand angebackene S. romanum vor uns haben. 

Bis jetzt war von den Perisigmoiditiden die Rede, bei denen das 
kinische Bild der Entzündung des Bauchfelles anatomisch sich nur auf das 
S. romanum erstreckt und bei denen das Exsudat in mehr oder weniger 
geschlossenen Räumen lokalisiert ist, die an der äusseren Seite des S. 
romanum gelegen sind. Wir sehen, dass bei der Dreieckform die obere 
Grenze des entzündlichen Exsudates genau dem anatomischen Punkte des 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber dio Perisigmoiditiden und die Beckenformen der Appendizitis. 459 

Anfanges des im oberen Teile der Fossa iliaca gelegenen S. romanum ent¬ 
spricht, und dass die Ausbreitung des entzündlichen Prozesses nach oben 
im Verlaufe des Colon descendens wohl selten vorkoramt. Solche Formen 
von Perisigmoiditis würde ich als „Perisigmoiditis externa“ bezeichnen. 

Es gibt aber noch Formen von Perisigmoiditis, wo die Entzündung 
des Peritoneums sich um das ganze S. romanum lokalisiert, wobei gleich¬ 
zeitig die beiden Blätter des Mesosigma afffziert sind. Es wurde schon 
oben erwähnt, dass das Exsudat des „Dreieckraumes“ aus der linken 
Fossa iliaca sich den Weg in die Bauchhöhle brechen und, falls das Ex¬ 
sudat eitrig war, auch eine diffuse, eitrige Peritonitis hervorrufen kann. 
Ist aber das Exsudat nicht eitrig, sondern serös oder sero-fibrinös, so 
kann ein etwas anderes Bild resultieren, wie es aus folgendem von mir 
jetzt unter meiner Beobachtung in der Klinik stehenden Falle ersichtlich 
wird. 


Fig. 4. Fig. 5. 



Patientin B., 16 Jahre alt, von schwachem Körperbau und schlechter Ernährung. 
Im November 1907 Schmerzen unten im Bauche rechts und links; geringe Temperatur¬ 
erhöhung. Dezember und Anfang Januar fühlte sich Patientin gesund. Am 20. Januar 
wurde Patientin bettlägerig und nach einiger Zeit auf dio Klinik mit folgenden Er¬ 
scheinungen eingeliefert. Der Umfang des Bauches vergrössert, die Bauch wände ge¬ 
spannt. Die linke Hälfte des Bauches ergibt bei der Perkussion einen dumpfen Ton. 
Die innere rechte Dämpfungsgrenze zieht vom linken Rippenbogen in der Art einer 
Diagonale in die rechte Fossa iliaca. In der rechten Bauchhälfte heller perkutorischer 
Schall. Die Grenzen sowohl der Dämpfung (Fig. 4), als auch des hellen Tones bleiben 
auch bei Lagewechsel konstant. Die Schmerzhaftigkeit und die Resistenz in der Gegend 
des dumpfen Tones sind nicht sehr bedeutend. Temperatur: 38—39,3—39,5. In der 
Klinik entsteht eine linksseitige exsudative Pleuritis, deren Grenze vorn bis zur 
zweiten Rippe hinaufreicht. Die pleuritische Flüssigkeit ist serös, enthält keine Bak¬ 
terien. Ophthalmoreaktion nach Calmette schwach ausgesprochen. Nach fünf¬ 
wöchigem Aufenthalt in der Klinik fällt die Temperatur bis zur Norm; das Exsudat 
sowohl der Pleural- als auch der Peritonealhöhle wird resorbiert. Schon Ende Februar 
lässt sich deutlich das 3 Finger breite Sigma nachweisen (Fig. 5), dessen obere 
Grenze einen Finger breit unter dem Nabel steht, und die rechte Grenze am äusseren 
Rande des rechten Rektus verläuft. 

Wie sollen wir uns diesen Fall erklären und in welcher Höhle lag 
das Exsudat? Schon ein Blick auf den Verlauf der rechten Grenze der 
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Dämpfung zeigt uns, dass diese Grenze dem Verlaufe des Mesenteriums 
der Dünndärme entspricht, welches in diesem Falle die rechte Wand der 
Höhle gebildet hat. Die Spitze dieser Höhle reichte bis zum linken Teile 
des Diaphragmas. Die Höhle schloss in sich das Colon descendens, S. 
romanum und die dicken und dünnen Därme des kleinen Beckens. Haben 
wir es hier mit einer Appendizitis oder mit einer lokalisierten tuberkulösen 
Peritonitis in der Form einer tuberkulösen Perisigmoiditis zu tun? Diese 
Frage muss leider vorläufig offen bleiben. Die Kranke befindet sich jetzt 
auf dem Wege der Genesung. 1 ) 

[Jeberhaupt scheint das Sigma eine wichtige Rolle in der Lokalisation 
einer örtlichen Peritonitis, welchen Ursprungs letztere auch sein mag, zu 
spielen. So sah ich in einem Falle nach einem Trauma mit einer 
Deichsel in der Gegend des rechten Mesogastrium eine Peritonitis ent¬ 
stehen, welche schliesslich sich als Perisigmoiditis entpuppte, wobei 
das S. romanum über der Symphyse als horizontaler Wall zu liegen kam. 
Ebenfalls sehen wir, dass tuberkulöse Peritonitiden, besonders die aus 
dem Darm oder dem kleinen Becken ausgehenden, als auch örtliche 
Peritonitiden, die auf Tuberkulose verdächtig sind, nicht selten klinisch 
sich uns als Perisigmoiditiden dokumentieren. Als Beispiel einer solchen 
örtlichen Peritonitis mit vermutlicher Tuberkulose des Peritoneums will 
ich folgenden Fall anführen, den ich in der Klinik vom 23.-29. Febr. 
beobachten konnte. 

Pat. Litwin 40 Jahre alt, leidet seit einem Jahre an Schmerzen oberhalb der 
Symphyse und in der linken Fossa iliaca, wo sich objektiv ein kindskopfgrosser 
Tumor durchfühlen lässt. Der höchste Punkt des Tumors liegt hinter dem linken 
Rektus zwei Finger breit unterhalb des Nabels. Bei der Palpation erschien der Tumor 
als abgerundeter Körper massig festor Konsistenz, die an die Konsistenz eines Ovarial¬ 
kystoms — wenn dieser Vergleich überhaupt angängig ist — erinnort. Zwischen der 
Bauchwand und dem Tumor Hessen sich Dünndarmschlingen durchpalpieren, die 
wohl mit dem Tumor verwachsen waren. Oben und aussen vom Tumor liess sich 
leicht das nicht infiltrierte Colon descendens durchfühlen; nach innon aber von ihm 
war ein festes Infiltrat zu palpieren, das bis zum linken Rippenrand sich verfolgen 
liess. Auch dieser Fall kann zu den Perisigmoiditiden und Perikolitiden mit beson¬ 
derer Lokalisation der Entzündung auf der vorderen und inneren Seite des Sigma und 
des Colon descendens gezählt werden. Patient weiss von einer durchgemachten akuten 
Appendizitis nichts mitzuteilen. Die mehrmalige Insufflation ergibt mit Sicherheit, 
dass der erwähnte Tumor das S. romanum war. Welchen Ursprungs diese Erkrankung 
in diesem Falle ist, ist mit Sicherheit schwer zu sagen. Vermutlich doch wohl 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Am 18. Oktober 1908 trat Pat. wieder 
in die Klinik ein. S. romanum, von der Dicke eines Daumens, liegt in der linken 
Fossa iliaca, wenig beweglich, ln der rechten Fossa iliaca ist das Zökum undeutlich 
zu palpieren, wenig beweglich. In der Gegend des Promontoriums sind mehrere 
horizontal gelegene, auf Druck empfindliche, wenig bewegliche Verhärtungen zu fühlen. 
Am 21. Oktober 1908 Laparotomio (Professor Malinowski), Bauchschnitt wie bei 
Appendizitis. Massenhafte peritonitische Verwachsungen, viele auf der Serosa ilei et 
peritonei ausgestreute Tuberkel; vereiterte mesenterielle (?) Lymphdrüsen. Der 
Ausgangspunkt der Tuberkulose unaufgeklärt. Appendix nicht aufgefunden, 
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Tuberkulose, obgleich in den Lungen negativer Befund und im Stuhle nach mehr¬ 
facher Suchung keine Tuberkelbazillen. Auoh Calmette negativ. 

Mit dieser Form will ich die Aufzählung der verschiedenen klinisch¬ 
anatomischen Bilder der Perisigmoiditis schliessen. 

Pathogenetisch waren diese Perisigmoiditiden appendikulärer, 
traumatischer und wahrscheinlich auch tuberkulöser Natur, letztere 
meistens bei primärer Affektion in den Därmen selbst oder auch in den 
Genitalien. Ferner können die Perisigmoiditiden aus dem Becken ihren 
Ursprung nehmen, nämlich, wenn der entzündliche Prozess, der meistens 
einen eitrigen Charakter besitzt, aus dem kleinen Becken hinaufsteigt 
und sich entweder nach aussen vom Sigma lokalisiert — Perisigmoiditis 
externa — oder nach innen, indem er eine diffuse Peritonitis, oder nur 
eine abgegrenzte verursacht, die nach innen vom S. romanum verläuft — 
Perisigmoiditis interna et Pericolitis. 

Gibt es auch Perisigmoiditiden, die dem Sigma selbst ihre Ent¬ 
stehung verdanken, wie es z. Z. in der deutschen und französischen 
Literatur diskutiert wird? In dieser Frage möchte ich die Meinung des 
auf dem Gebiete der Appendizitis bekannten Klinikers Prof. Jalagier 
anführen, der behauptet, dass die eitrigen Perisigmoiditiden meistenteils 
Appendizitiden sind, wobei das Infiltrat aus dem kleinen Becken am 
S. romanum nach oben hinaufsteigt (Sociöte de Chirurgie. Seance 
4 avril 1906 p. 400). Persönlich kann ich mich auf Grund dessen, was 
ich im Laufe von mehr als 20 Jahren methodischer Palpation der Därme 
zu sehen bekam, der Meinung Jalagiers nur anschliessen. Ich erinnere 
mich nur eines einzigen Falles, wo der akute Abszess, der von aussen 
vom S. romanum sich ausbreitete, nicht aus dem Appendix, sondern 
vermutlich aus dem Sigma selbst sich entwickelt hat. Bei der Operation 
fand sich stinkender Eiter, eine Perforation des Darmes lag nicht vor. 
Nach der Operation volle Genesung. Die Ergebnisse der romanosko- 
pischen Veränderungen bei sterkoralen und vielleicht auch spezifisch 
infektiösen Sigmoiditiden, die für die Möglichkeit der Entstehung aus ihnen 
auch einer Perisigmoiditis verwertet wurden, verlieren schon ihre Bedeutung 
durch die alte Tatsache, auf die schon von anderer Seite hingewiesen 
wurde, nämlich, dass bei der Dysenterie trotz der grossen Ausbreitung 
des geschwürigen Prozesses im S. romanum, wir das Peritoneum nur in 
sehr geringem Masse affiziert sehen, und dass wir die Bildung von mehr oder 
weniger grossen Exsudaten so wie sie bei den auf extrasigmoidalemWege ent¬ 
standenen Perisigmoiditiden Vorkommen, überhaupt fast gänzlich vermissen. 

Ich erlaube mir jetzt noch die Frage über die Beckenformen 
der Appendizitis zu streifen, und zwar möchte ich nur auf zwei 
Formen hin weisen, bei denen das Exsudat sich im Douglas ansammelt. 
Von diesen möchte ich besonders wieder auf diejenige Form der sero- 
fibrinösen Beckenappendizitis ihre Aufmerksamkeit lenken, die 
sonst gutartig verläuft. Diese Form verläuft häufig unter dem Bilde 
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eines akuten Ileus oder, wenn Sie wollen, sogar einer einfachen 
Koprostase. Im grossen und ganzen ist das klinische Bild dieser Er¬ 
krankung folgendes. Akute Schmerzhaftigkeit im Bauche, meistens im 
unteren Teile, bald eintretendes Erbrechen, darauf Versagen des Stuhles 
und der Flatus, häufig auch gefolgt von dysurischen Erscheinungen. 
Temperatur nicht besonders hoch 38,0 — 38,3—38,5, selten mehr, Tem¬ 
peraturverlauf unregelmässig. Objektiv findet man den Bauch aufgetrieben, 
das Diaphragma hoch. Ausser Meteorismus und geringer Empfindlichkeit 
im unteren Teile des Bauches nichts Besonderes zu konstatieren. Das 
S. romanum zuweilen gespannt, wenig empfindlich. Ein Infiltrat nirgends 
durchzufühlen. Bei der rektalen Untersuchung fühlt man am 3. bis 
4. Tage vom Beginn der Erkrankung eine gewisse Spannung und eine 
Pastösität der vorderen Wand des Rektums in der Gegend des Douglas, 
ln den darauffolgenden Tagen wird die Hervorstülpung der vorderen Wand 
immer deutlicher und es lassen sich schon durch die Wand einige undeut¬ 
liche Verhärtungen durchfühlen, die den Eindruck von Darmschlingen 
mit verdickten Wänden machen. Im weiteren Verlaufe wird das ziemlich 
schmerzhafte Exsudat immer fester und erreicht die Grösse einer Apfel¬ 
sine oder einer Faust. Das Exsudat lokalisiert sich in der rechten 
Douglashälfte, oder, was am öftesten geschieht, es überschreitet die 
Mittellinie und breitet sich nach links aus, oder, was am seltensten ge¬ 
schieht, es localisiert sich vornehmlich links und nur teilweise auf der 
Mittellinie. Es kommt nicht selten vor, dass solch ein Tumor, wenn 
er vereitert, ins Rektum durchbricht, obgleich er auch in die Blase oder 
in die Vagina durchbrechen kann. In jedem Falle, ob das Exsudat 
durchbricht oder nicht, bleibt es für längere Zeit im Douglas und man 
kann es zuweilen noch nach mehreren Monaten seit Beginn der Erkrankung 
dort vorfinden. Das Hervorstechendste bei dieser Form bilden die 
Ucuserschcinungen. Vier solche Fälle habe ich in diesem Jahre be¬ 
obachten können. 

1. Pat. P. 37 Jahre alt, kam in meine Sprechstunde mit Klagen über Erbrechen 
und Stuhl- und Flatus-Verhaltung, die schon 3 Tage anhielten. Pat. wollte sich 
wegen Ileus operieren lassen. Am 5. Tage Exsudat im Douglas, der allmählich sich 
verhärtet. 

2. Sim. aus Hornel, kam auf die chirurgische Klinik mit den oben genannten 
Klagen und ebenfalls behufs Operation seines Ileus. Am 6. Tage bricht das Exsudat 
in das ltektum durch. 

3. Otman aus Zolotonosza, 40 Jahre alt. Schmerzen im Bauche, Erbrechen, 
Stuhl- und Flatus-Verhaltung, am 6. Tage Infiltrat im Douglas. 

4. Pat. G. Schmerzen im Bauche, Hämatemesis, Verhaltung des Stuhles und 
der Winde, Meteorismus. Infiltrat im Douglas. 

Am 4., 5. oder 6. Tage gelingt es gewöhnlich, den Stuhl hervorzu¬ 
rufen. Von diesen vier Kranken hatten drei früher Anfälle von Schmerzen 
in der rechten Uiakalgegend aufzuweisen gehabt. Wahrscheinlich waren 
diese Schmerzen appendikulärer Natur. 
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Ich kann nicht behaupten, dass in allen diesen Fällen der Appendix 
ins kleine Becken hinabstieg und die Erscheinung der sero-fibrinösen 
Beckenform der Appendizitis verursacht hat. Es steht, mit anderen Worten, 
die Frage offen, ob in allen Fällen die Mitbeteiligung des Appendix für 
die Entstehung einer lokalen Peritonitis, speziell hier eines Beckeninfiltrates, 
notwendig ist. 

Rotter hält es inbezug auf die Entstehung des Beckenabzesses nicht 
für obligatorisch — und mir scheint, dass er Recht hat — jedenfalls so 
weit es sich um die sero-fibrinösen Formen der Perisigmoiditis und die 
Beckenformen der Appendizitis handelt. So sah ich ausser dem vorher 
erwähnten Fall von Perisigmoiditis externa simplex, gelegentlich einer 
Sektion, der ich beigewohnt habe, folgendes Bild: 

Pat. starb an Lungentuberkulose. Aber hinter dem Coecum lag 
spiralenartig die sklerosierte aber nicht perforierte Appendix. Von ihr 
zogen am hinteren Peritonealblatte grosse Bündel in Form von stark 
hyperämischen Gefässen, die bis an das Mesenterium des S. romanum 
hinreichten, andere wieder zur Lin. innominata und somit ins kleine Becken 
hinstrebten. 

Wäre Pat. noch einige Tage am Leben geblieben, so hätte sicherlich 
ein Infiltrat im Becken, womöglich auch eine Perisigmoiditis externa sich 
gebildet, ohne dass die Appendix dabei unmittelbar irgend wie mitgeholfen 
hätte. Ich könnte noch mehrere Fälle anführen, wo die Operation nach 
lange dauerndem Beckenabzess ebenso hinter dem Coecum einen zwar 
sklerosierte, aber nicht perforierte Appendix an den Tag förderte. 

Der Ileus ist selbstredend dynamischer, entzündlicher Natur, da 
am Beginne der Erkrankung gar kein mechanisches Hindernis vorliegt, 
obgleich im weiteren Verlaufe mit dem allmählichen Wachsen und Ver¬ 
härtung des Exsudates tatsächlich ein mechanisches Hindernis geschaffen 
werden kann, obgleich letzteres selten ist. 

Ich will es unterlassen, auf die weitere Symptomatologie bei den 
Beckenformen der Appendizitis einzugehen, auch will ich diejenigen In¬ 
filtrate unberücksichtigt lassen, welche anfänglich im grossen Becken 
erscheinen und nachher ins kleine Becken absteigen. Das würde uns 
zu weit führen und ich möchte daher mit der zweiten Form der Becken¬ 
appendizitis schliessen, welche durch ihren mehr bösartigen Verlauf sich 
auszeichnet, nämlich mit der von Anfang an eitriger oder septischer 
Natur, verbunden mit Perforation oder Gangrän des Wurmfort¬ 
satzes. Hier ist das Bild ein anderes. Wir haben zwar hier Meteorismus, 
aber kein Infiltrat in der rechten Fossa iliaca oder überhaupt irgend¬ 
wo in der Bauchhöhle. Vielmehr aber konstatieren wir das schwere 
Bild einer allgemeinen Sepsis, Status typhosus, subikterische Ver¬ 
färbung, Eiweiss und Zvlinder im Harn, trockene Zunge und eine starke 
Empfindlichkeit des Bauches, besonders im Verlaufe des S. romanum und 
des ganzen Kolon bis zum Blinddarm. Das S. romanum und Colon 
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descendens ist erweitert und auf Druck empfindlich. Wir haben eine 
starke Beizung und vielleicht auch eine schwache (Tietze) Entzündung 
des ganzen Peritoneums, besonders desjenigen Teiles, welcher die Dick¬ 
därme bekleidet, die zu allererst bei der Beckenform der Appendizitis 
gedehnt werden. Ist die Schmerzhaftigkeit des Dickdarmes sehr stark 
ausgesprochen, so kann man auf die Diagnose akute Kolitis irregeleitet 
werden, aber die Beschaffenheit des Stuhles, der hart oder auch dünn¬ 
flüssig sein kann, aber kein Blut und Schleim enthält, weist auf die 
falsche Vermutung hin. Sicheren Aufschluss über die Sachlage gibt 
natürlich die Untersuchung mit dem Finger per rectum. Es ist aber 
zu bemerken, dass bei den Beckenformen, besonders bei den eitrigen, 
infolge des Druckes des Exsudates auf die Nervenplexus, von denen die 
Nn. haemorrhoidales und Nn. pudendi auslaufen, die rektale Untersuchung 
für den Patienten sehr schmerzhaft ist und es ist daher ratsam, vor der 
Untersuchung ein Suppositorium aus Morphium oder Kokain in den Anus ein¬ 
zuführen. Wird das Exsudat grösser, so bricht es entweder in das Rektum 
durch, was am häufigsten geschieht, oder in die Harnblase, oder in die Gebär¬ 
mutter, oder steigt nach oben und füllt dasjenige Kavum aus, welches in der 
linken Fossa iliaca beim Ueberwandern des S. romanum nach rechts entsteht. 
Bleibt in der Fossa iliaca der Abszess längere Zeit, so bricht er schliesslich 
durch die Bauchdecken durch, oder bahnt sich denWeg in das retroperitoneale 
Gewebe; noch öfter geschieht es, dass der Abszess nach innen vom 
S. romanum durchbricht und dabei eine tödliche Peritonitis hervorruft. 
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XXVI. 

Aus der Klinik von Prof. M. W. Janowski an der militärmedizinischen 

Akademie zu Petersburg. 

Ueber die Beziehungen der Tonmethode der Bestimmung 
des Maximal- und Miniraal-Blutdrucks zu den übrigen 
Methoden und über die Bedeutung dieser Grössen. 

Von 

Von Privatdozent N. Tan WesteMljk. 

(Mit 1 Kurve.) 

In der Methodik der Blutdruckuntersuchung bei Menschen herrscht 
seit Vierordt, d. h. seit mehr als 50 Jahren, das Prinzip der Messung 
des Blutdrucks nach dem Grade des Widerstandes, den die Pulswelle 
dem ihr gestellten Hindernis leistet. Oie Höhe des Hindernisses, welche 
mittelst Manometers gemessen wird, gibt die Höhe des Blutdruckes an. 
Marey hat sich als erster dieses Prinzips bei seinen Blutdruckmessungen 
bedient. 

In der Literatur begegnen wir in Bezug auf diese Frage zwei Arten 
von zur Feststellung gelangendem Blutdruck: dem Maximal- und dem 
Minimal-Blutdruck. 

Als maximaler wird derjenige Blutdruck bezeichnet, der angewendet 
werden muss, um die Arterie bis zum vollständigen Verschwinden des 
Pulses zu komprimieren. Dieser Druck wird mit dem systolischen in 
Einklang gebracht, da er, wie es schien, der Grösse der Systole ent¬ 
sprach. 

Eine wissenschaftliche Grundlage zur Bestimmung des Maximaldruckes 
hat Potain geschaffen, der die Methodik von Basch auf dem Wege des 
Laboratorium-Experiments geprüft hatte. Sein Apparat, der allerdings 
nur eine Modifikation des v. Baschschen Sphygmomanometers ist, liess 
den Druck ziemlich genau in einem System von Röhrchen mit künst¬ 
lich einstellbarem Druck bestimmen. Die Bestimmung des Maximal¬ 
drucks ist weit populärer geworden, seitdem Riva-Rocci seine Methode 
ersonnen hatte. Das Verschwinden des Pulses in der Radialarterie bei 
Kompression des Oberarmes mittelst des Riva-Roccischen Schlauches 
zeigte im Manometer, der mit dem Schlauch in Verbindung stand, den 
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Augenblick des Maximaldrucks an. Die Gelehrten aller Länder, mit 
Ausnahme der Franzosen, haben sich seit jener Zeit des Riva-Rocci- 
schen Schlauches bzw. (Hill and Barnard in England) einer Modi¬ 
fikation desselben bedient. 

Als Minimaldruck wird derjenige bezeichnet, der die Gewebe, welche 
die Arterie umgeben, dermassen komprimiert, dass er die Arterienwand 
gleichsam in unmittelbare Berührung mit dem Messapparat bringt; die 
Arterienwand ist in diesem Augenblick gleichsam von den umgebenden 
Teilen befreit und bewegt sich im Raume frei hin und her. Man nimmt 
an, dass dieser Druck demjenigen Druck entspricht, der im fliessenden 
Blut während der Diastole besteht, und bezeichnet diesen Druck auch 
als den diastolischen. 

Die Bestimmung dieses Druckes ist mit der Registrierung der 
grössten Exkursionen der Arterienwandungen eng verknüpft und datiert 
seit Marey. Marey betrachtet als den Ausdruck des Blutdrucks in der 
Arterie die Periode der grössten Schwankungen des Quecksilbers im 
Manometer und empfiehlt, zwei Zahlen zu notieren: die eine, welche dem 
tiefsten Niveau des Quecksilbers zur Zeit der grössten Exkursionen ent¬ 
spricht, die andere, die dem höchsten Niveau derselben entspricht (maxima 
et minima). 

Zur Zeit des Minimaldrucks sind die Exkursionen der Arterienwan¬ 
dungen am grössten, während sie mit der Zunahme des Blutdrucks immer 
geringer und geringer werden, bis sie schliesslich kaum wahrgenommen 
werden können. Dieser Augenblick fällt mit dem Augenblick der Kom¬ 
pression des Arterienlumens zusammen, was als Richtschnur bei der Be¬ 
stimmung des Maximaldrucks dient. 

Die Mehrzahl der klinischen Apparate, welche zur Messung des 
Maximal- und Minimalblutdrucks dienen, basiert auf der Registrierung 
der Pulsschwankungen der Arterienwand. Manche Apparate notieren 
diese Momente auf graphischem Wege, indem sie die Exkursionen 
auf die berusste Oberfläche der Trommel auftragen; in anderen 
Apparaten wird der Wechsel dieser Schwankungen der Arterienwand 
mit dem blossen Auge nach der Vergrösserung und Verringerung der 
Exkursionen der Nadel im Federmanometer bestimmt, und schliess¬ 
lich richtet man sich in wiederum anderen Apparaten nach den 
Bewegungen der leicht beweglichen Flüssigkeit in dem sogenannten 
Sphygmoskop. 

Von den graphischen Apparaten sind dieApparate von Mosso (1895), 
Philadelphien (1896), v. Recklinghausen (1901 u. 1906), Erlanger 
(1904) und Uskow (1905) bekannt. Zu den Apparaten, an denen man 
mit dem blossen Auge die Schwankungen der Nadel notiert, gehören: 
der Sphygmomanometer von Hill und Barnard (1897) und der Tono¬ 
meter von v. Recklinghausen (1906). Von den Sphygmoskopen sind 
diejenigen von Oliver (1905) und Pal (1906) bekannt. 
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Die theoretisch begründet erscheinenden Beziehungen der grossen 
Schwankungen zu dem diastolischen Druck fanden einen wissenschaft¬ 
lichen Stützpunkt in den exakt ausgeführten Experimenten der ameri¬ 
kanischen Gelehrten Howell und Brush, die zu gleicher Zeit an der 
einen freipräparierten A. carotis eines Hundes mittelst Minimalraanometers 
den diastolischen Druck massen und an der anderen A. carotis den Mo¬ 
ment der grössten Schwankungen bestimmten. Die Erhebungen auf der 
einen und auf der anderen Seite stimmten meistenteils gut überein. 

Wenn man die Schwankungen der Arterie während der ganzen 
Untersuchungsmethode, d. h. vom Moment der vollständigen Kompression 
der Arterie bis zum Moment des Erschlaffens derselben ununterbrochen 
aufzeichnet, so erhalten wir einen vollständigen Zyklus von Pulseintra¬ 
gungen, deren Dimensionen allmählich wechseln. Von den kaum wahr¬ 
nehmbaren wellenförmigen Steigungen, welche auf der geraden Linie 
sitzen und den Moment der Kompression der Arterie angeben, gehen wir, 
indem wir den Vorgang mit den Augen verfolgen, zu mehr bemerkbaren 
Erhöhungen über, welche mit dem weiteren Verlauf der Aufzeichnung 
eine deutlich zugespitzte Steigung zeigen und den Charakter eines wirk¬ 
lichen Sphygmogramms erlangen, welches zunächst ganz klein ist, dann 
sich aber immer mehr und mehr vergrössert; sobald die Sphygmogramme 
die grösste Höhe erreicht haben, beginnen sie sich wiederum zu verrin¬ 
gern, wobei sie allmählich ihren Charakter einbüssen und gegen Ende 
der Aufzeichnung bei Null-Druck in eine gerade Linie übergehen. 

Wenn die Steigung oder die Verringerung des Blutdruckes allmählich 
vor sich geht, so ist die Differenz zwischen den benachbarten Puls¬ 
erhöhungen geringfügig; bisweilen sind sogar einige benachbarten Er¬ 
höhungen vollständig gleich. Wenn aber der Druck rasch steigt oder 
sinkt, so ist keine einzige der aufgezeichneten Pulsdarstellungen der be¬ 
nachbarten ähnliöh. 

Bei der üblichen Benutzung der graphischen Methode entspricht der¬ 
jenige Moment, wo beim Nachlassen des Druckes und beim Erschlaffen 
der komprimierten Arterie auf der Aufzeichnung die ersten deutlich 
wahrnehmbaren Erhöhungen auftreten, dem Maximaldruck, während der 
Moment des Auftretens der grössten Exkursionen dem Minimaldruck ent¬ 
spricht. 

Der erste graphische Apparat, der klinische Verwendung fand, war 
der Apparat von v. Recklinghausen, der viel Mühe und Zeit der Aus¬ 
arbeitung der Methode der Blutdruckmessung, welche er als die oszilla- 
torische Methode bezeichnet hat, gewidmet hatte. 

Nach der ursprünglichen Methpde zeichnete er die Schwankungen 
der Arterienwand in der Weise auf, dass er den Riva-Roccischen 
Schlauch mit Wasser füllte und auf diese Weise den Druck in demselben 
erhöhte; später liess er diese Methode fallen und begann die Schwan¬ 
kungen aufzuzeichnen, indem er den Schlauch mit Luft füllte, wobei die 
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Schwankungen sich einem besonderen Tonographen übermittelten, der sie 
auf einer berussten Oberfläche aufzeichnete und der so konstruiert ist, 
dass er die Schwankungen auf der denselben entsprechenden Druckhöhe 
aufzeichnet, welche letztere mittelst Anlegung einer Skala leicht be¬ 
stimmt werden kann. Die Steigerung bzw. die Herabsetzung des Druckes 
wird mittelst einer grossen Pumpe mit kompliziertem Mechanismus be¬ 
werkstelligt. 

v. Recklinghausen hat die übliche Bewertung der graphischen 
Methode modifiziert und bestimmt den systolischen Druck etwas anders. 
Während er als den diastolischen Druck in Uebereinstiramung mit den 
übrigen Autoren denjenigen Druck (nach der Skala) betrachtet, bei dem, 
von geringem Druck zu grossem übergehend, grosse Exkursionen be¬ 
ginnen, bestimmt er den systolischen Druck in der Weise, dass er die 
Höhe der Kulminationspunkte der grossen Schwankungen am Ende der¬ 
selben (gleichfalls nach der Skala) notiert; mit anderen Worten, er misst 
die Grösse der systolischen Exkursionen. 

In seinem Aufsatz hebt er selbst hervor, dass die von ihm erhobenen 
Maximaldruck-Zahlen etwas niedriger sind, als diejenigen, die nach der 
üblichen Methode nach Massgabe des Auftretens der ersten wahrnehm¬ 
baren Exkursionen, von hohem Druck zu geringem übergehend, oder, 
indem man in entgegengesetzter Richtung geht, nach Massgabe der 
letzten wahrnehmbaren Exkursionen, festgestellt werden. Der Fehler von 
v. Recklinghausen besteht darin, dass er, indem er die Höhe der 
Pulssteigungen der Arterienwand zu messen sucht, annimmt, dass die 
Exkursionen der Feder seines Tonographen den Exkursionen der Arterien¬ 
wand gleich sind. Die Methode von v. Recklinghausen kritisierend, 
weist Sahli darauf hin, dass der Tonograph in diesem Falle die Schwan¬ 
kungen der in der Manschette enthaltenen Luft aufzeichnet, die den Ex¬ 
kursionen der Arterienwand nicht entsprechen. 

Ich will mich in eine weitere Kritik der Betrachtungen und Beweise, 
welche v. Recklinghausen anführt, nicht einlassen und verweise die¬ 
jenigen, die sich dafür besonders interessieren, auf den im Jahre 1904 
erschienenen Aufsatz von Sahli. Ich möchte nur bemerken, dass der 
Vorzug der von v. Recklinghausen eingeführten breiten Schläuche von 
Sahli gleichfalls bestritten wird, der ausführt, dass die Breite von 6 cm 
den Zwecken der Untersuchung vollständig genüge. Die Verringerung 
der Blutdruckzahlen, welche bei der Verwendung von breiten Schläuchen 
eintritt, führt er darauf zurück, dass der Blutstrom beim Passieren des 
langen Weges der durch den breiten Schlauch komprimierten Arterie eine 
Einbusse an lebender Kraft erleide. 

Ein weiterer Apparat, mit dem man den Blutdruck nach der oszil- 
latorischen Methode auf graphischem Wege untersuchen kann, rührt von 
dem Amerikaner Erlanger her. Dieser letztere fand es möglich, die 
Pulsschwankungen mittelst der gewöhnlichen Mareyschen Trommel auf- 
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zuzeichnen. Um das Gummi der Trommel vor Aufblähung zu schätzen, 
musste man den Druck, der die Kompression der Arterie herbeifährt, 
verringern, und dies erreichte er dadurch, dass er die Höhle des Riva- 
Roccischen Schlauches mit einem Gummiball verband; letzterer ist in 
einer Glaskugel eingeschlossen, welche mit der Mareysehen Trommel 
verbunden ist. In der anderen Richtung ist die Höhle des Schlauches 
mit einem U-förmigen Quecksilbermanometer, in der dritten mit einem 
drucksteigernden Apparat verbunden. Wenn wir mittelst dieses letzteren 
Apparates den Druck im auf den Oberarm angelegten Schlauch steigern, 
so bläht sich der Gummiball auf und presst einen Teil der Luft aus der 
Glaskugel heraus, während das Quecksilber im Manometer steigt; zu¬ 
gleich beginnt das Gummi der Mareyschen Trommel sich aufzublähen. 
Um einer übermässigen Dehnung vorzubeugen, ist zwischen der Höhle 
der Glaskugel mittelst eines Hahnes eine Kommunikation mit der Aussen- 
luft hergestellt, wohin mittelst einer Umdrehung des Hahnes der Luft¬ 
überschuss abgeleitet wird. Die Feder der Trommel beginnt bei einer 
gewissen Druckhöhe Exkursionen zu machen, welche auf die berusste 
Oberfläche der Trommel aufgetragen werden; diese Exkursionen steigern 
sich, wie oben beschrieben wurde. Der Druck, der jeder Exkursions¬ 
periode entspricht, wird am Manometer abgelesen. 

Aehnlich dem soeben beschriebenen Apparat ist auch der Apparat 
von Uskow konstruiert. Der Uskowsche Apparat hat dieselben Teile, 
die aber etwas primitiver montiert sind. Der Gummiball, der in der 
Glaskugel liegt, wird aus dünnem Gummi hergestellt und muss infolge¬ 
dessen in ein Netz gebracht werden. Ausserdem hat Uskow eine neue 
Vervollkommnung des Apparates geschaffen, die darin besteht, dass er 
den Apparat den Druck automatisch auf dieselbe berusste Oberfläche der 
Trommel mittelst einer Feder auftragen lässt, welche den Wechsel des 
Quecksilber-Niveaus im Manometer mitmacht. Man hat es auf diese 
Weise nicht nötig, die Angaben des Manometers zu beobachten, da der 
Druck, der der beliebigen Stelle der Aufzeichnung der Pulsschwankungen 
entspricht, aus der schiefen oder gebrochenen Linie auf der berussten 
Oberfläche deutlich zu ermessen ist. 

Das Prinzip der Bestimmung des Maximal- und Minimaldruckes 
nach Erlanger und Uskow ist das gewöhnliche, nämlich dasjenige, von 
dem oben die Rede war. 

In Bezug auf diese Apparate muss man dasselbe sagen, was auch 
in Bezug auf den Tonographen von v. Recklinghausen gesagt werden 
muss, und zwar sofern die Grösse der aufgezeichneten Schwankungen in 
Betracht kommt. Letztere .sind hier überhaupt nicht gross, und ihre 
Dimensionen hängen teilweise von der Dicke der Wand des Gummiballes 
ab. Da nun aber nach der Methodik dieser Autoren die Höhe der Ex¬ 
kursionen nicht berechnet, sondern nur der Druck notiert wird, welcher 
der einen oder der anderen Periode der Schwankungen entspricht, so 
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sind die Apparate dieser Autoren für diesen Zweck vollkommen ge¬ 
eignet und geben ziemlich genau den Maximal- und Minimaldruck an. 

Von den Apparaten, welche zur Bestimmung des Druckes nach der 
oszillatorischcn Methode ohne Aufzeichnung der Schwankungen dienen, 
wurde der erste von den Engländern Hill und Barnard konstruiert und 
besteht aus einem Federmanometer, der mit einem Schlauch und 
einer Velopumpe verbunden ist. Ganz analog ist auch der Tonometer 
von v. Recklinghausen konstruiert: zur Steigerung des Druckes dient 
dieselbe Pumpe, die auch bei der Untersuchung mittelst des Tonographen 
Verwendung findet. Der Moment des Druckes nach dem Wechsel der 
Grösse der Schwankungen der Nadel wird durch die Lage der schwan¬ 
kenden Nadel auf dem Zifferblatt angezeigt. 

Es bleibt mir nur noch übrig, die Konstruktion des Sphygmoskops 
zu beschreiben — eines Apparates, in dem bekanntlich eine leicht be¬ 
wegliche Flüssigkeit schwankt. 

Das Sphygmoskop von Pal hatte als Vorgänger den englischen 
Apparat von Oliver, dessen Prinzip, nämlich die Schwankungen einer 
Spiritussäule in einem Kapillarröhrchen, Pal geschickt utilisierte. Der 
Apparat von Pal besteht aus einem zirka 12 cm langen Kapillarröhrchen, 
welches an den Enden erweitert und mittelst Segmente einer Gummi¬ 
schlange mit einem etwas längeren Metallröhrchen verbunden ist, welches 
letztere an einem Stativ so befestigt ist, dass es mit diesem ein regel¬ 
mässiges Rechteck hildet. Das Metallröhrchen läuft an der einen Seite 
in einen Hahn mit zwei Fortsätzen aus. Mittelst dieser Fortsätze wird 
der Apparat mit dem Riva-Roccischen Schlauch und dem Gärtner- 
schen Ring in Verbindung gebracht, worauf mittelst Umdrehung des 
Hahnes bald der eine, bald der andere mit dem Apparat in Kommuni¬ 
kation gebracht wird. Der andere Hahn dient zur Herstellung einer 
Kommunikation zwischen der Höhle der Röhrchen mit der Aussenluft. 
Das Hauptröhrchen kreuzt ein zweites Metallröhrchen, von dem das eine 
Ende mit einem U-förmigen Quecksilbermanometer, das andere Ende mit 
einem Gummikissen kommuniziert, welches zur Steigerung des Druckes 
mittelst eines metallenen Klemmapparates dient. Beide kreuzförmig an¬ 
geordneten Röhrchen oder, richtiger, die vier Schenkel der Röhrchen 
kommunizieren miteinander nur bei gewisser Stellung des im Zentrum 
befindlichen Hahnes. Macht man mit diesem Hahn eine Viertelumdrehung, 
so wird die Kommunikation der beiden Schenkel des Röhrchens, welches 
das Hauptröhrchen kreuzt, sowohl miteinander, wie auch mit der Höhle 
des Hauptröhrchens aufgehoben. Mit den Schenkeln des Hauptröhrchens 
bleibt dann nur das Kapillarröhrchen in Kommunikation, welches durch 
die Umdrehung des Zentralhahnes von den Schenkeln des kreuz¬ 
förmig liegenden Röhrchens, d. h. vom drucksteigernden Kissen einerseits 
und dem Manometer andererseits abgedichtet wird. Der Luftraum der zur¬ 
zeit mit Kapillarröhrchen kommunizierenden Schenkel des Hauptröhrchens 
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vergrößert sich durch eine vorrätigo Höhlung, welche sich in dem oberen 
Teil des Stativ befindet. Sämtliche Metallteile des Apparates sind vernickelt. 

Bevor man mit diesem Apparat eine Blutdruckbestimraung vor¬ 
nimmt, schaltet man an der einen Seite das Kapillarröhrchen aus, 
giesst in dasselbe einige Tropfen gefärbten Petroleum hinein und ver¬ 
bindet wieder mit dem Apparat. Hierauf legt man auf den Oberarm 
den Riva-Roccischen Schlauch oder auf einen Finger den Gärtner- 
schen Ring an und steigert den Druck. Bei normaler Lage des Zentral¬ 
hahnes kommunizieren, wie wir uns wohl noch erinnern werden, die 
Höhle des Schlauches, das Gummikissen, der Manometer und das 
Kapillarröhrchen miteinander. Die Drucksteigerung führt Schwankungen 
der gefärbten Flüssigkeitssäule nicht herbei, da diese letztere an beiden 
Seiten unter gleichem Druck steht. Sobald man aber den Zentralhahn 
umdreht, gerät diese Flüssigkcitssäule in Schwankung, da sie unter den 
einseitigen Einfluss der im Schlauch schwankenden Luft gelangt. 

Wir steigern den Druck, wobei wir von Zeit zu Zeit prüfen, ob 
Schwankungen der Flüssigkeitssäule vorhanden sind, und zwar solange, 
bis letztero geringfügig geworden sind. Dann beginnen wir den Druck 
allmählich zu verringern, wobei wir nach jeden 5 Millimeter den Einfluss 
des Druckes auf die Vergrösserung der Exkursionen der Flüssigkeitssäule 
untersuchen. Die erste Vergrösserung der Exkursionen entspricht dem 
Maximaldruck. Hierauf werden die Exkursionen immer grösser und 
grösser, und schliesslich tritt der Augenblick ein, wo sich die Exkur¬ 
sionen zum zweiten Male zu verringern beginnen. Der Druck bei der 
ersten Verringerung der grössten Exkursionen entspricht dem Minimal¬ 
druck im Sinne Pals. 

Um mit den Methoden der Bestimmung des Maximal- und Minimal¬ 
druckes abzuschliessen, muss ich noch der Methode von Sahli (1904) 
Erwähnung tun. Auch Sahli richtete sich nach den Momenten der 
Vergrösserung und Verringerung der Pulsschwankungen der Arterienwand, 
bediente sich aber der gewöhnlichen klinischen Apparate, nämlich des 
Sphygmographen und des Sphygmomanometers von Riva-Rocci. Mit 
dem letzteren Apparat wurde der Druck in der Brachialarterie gemessen, 
während der Sphygmograph die Pulswelle der Radialarterie aufzeichnete. 
Als Minimaldruck bezeichnet er denjenigen, bei dem, von geringem zu 
hohem Druck übergehend, die erste Verringerung der Grösse der grossen 
Exkursionen stattfindet. Als Maximaldruck bezeichnet er in Ueberein- 
stimmung mit den übrigen Autoren denjenigen Druck, der beim voll¬ 
ständigen Verschwinden bezw. bei der geringsten Grösse der Aufzeichnung 
der Pulssteigungen vorherrscht. 

Vor Sahli haben diese Methoden unabhängig von einander 
Janeway (1901) und Masing (1902) beschrieben. Nach den Publi¬ 
kationen dieser Autoren, aber gleichfalls vor der Sahlischen Publi¬ 
kation, hat Strasburger (1904) eine Methode beschrieben, der das- 
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selbe Prinzip zu Grunde lag. Letzterer Autor fand es möglich, ohne 
Sphygmographen auszukommen, indem er den Moment der grössten 
Schwankungen der Arterie durch Palpation des Pulses bestimmte und 
als diastolischen Druck den Druck betrachtete, bei dem die grössten 
Exkursionen des Pulses beim Steigern des Druckes geringer wurden. 

Wir sehen also, dass die Mehrzahl der Gelehrten, mit Potain be¬ 
ginnend, den Maximaldruck in gleicher Weise bestimmen, indem sie sich 
nach dem Moment des Verschwindens der Pulsschwankungen der Arterie 
oder wenigstens nach der scharf ausgesprochenen Verringerung derselben 
richten. Dieser Druck wird mit dem systolischen identifiziert, d. h. er 
gibt nach der Auffassung dieser Autoren die Grösse der Systole an. 

Sahli sucht in seinem Aufsatz, auf dem Wege theoretischer Er¬ 
wägungen die Frage zu lösen, ob es möglich wäre, die dynamische Kraft 
der Pulswelle auf statischem Wege zu messen, und gelangt zu dem 
Schlüsse, dass dies ein durchaus zulässiges Verfahren ist. Die lebende 
Kraft in der Weise zu messen, dass man mittelst eines mechanischen 
Hindernisses, dessen Grösse zahlenmässig zum Ausdruck gebracht werden 
kann, die Erscheinung der lebenden Kraft vernichtet, ist eine gewöhn¬ 
liche Manipulation der Mechanik, gegen welche sich nichts einwenden 
lässt. Wenn wir die Höhe des systolischen Druckes in einer Arterie 
messen wollen, so müssen wir die Arterie während der Systole kom¬ 
primieren und die Fortbewegung der Pulswelle behindern. Der Grad 
der Kompression oder die Grösse des erzeugten Druckes wird dann die 
Grösse der Systole darstellen. Dieses einfache Verfahren ist jedoch in 
der Praxis der Bestimmung der systolischen Steigung des Blutdruckes 
nicht verwendbar, da Systole auf Systole folgt, und während wir den 
Druck bis zum vollständigen Verschwinden des Arterienlumens steigern, 
hat das Herz bereits zehn und noch mehr Kontraktionen gemacht, was 
eine vorübergehende Blutstase zur Folge hat und den Druck bedeutend 
steigert. Wenn wir also uns der Methode der Arterienkompression be¬ 
dienen, so bestimmen wir, wenn man so sagen dürfte, den Druck einer 
Summe von einigen Systolen. 

Der auf diese Weise feststellbare Druck ist summierter oder sta¬ 
tischer Druck, der beim Menschen unter normalen Blutzirkulations¬ 
verhältnissen in der Arterie, die gemessen wird, niemals vorhanden ist. 

Die experimentelle Prüfung dieser Untersuchungsmethode, welche an 
einem Hunde vorgenommen wurde und welche gezeigt hat, dass der 
mittelst Kompression der Arterie bestimmte Druck demjenigen Drucke 
gleich ist, der bei unmittelbarer Einführung eines Quecksilbermanometers 
in die gleichnamige Arterie der anderen Seite bestimmt wurde, schien 
jene Deutung zu rechtfertigen. Tatsächlich aber vermag dieses Experi¬ 
ment keineswegs zu beweisen, dass der dort festgestellte Druck der 
systolische war. Der Druck, der bei unmittelbarer Messung in einer mit 
dem Manometer in Verbindung gebrachten Arterie bestimmt wird, ist der 
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Enddruck und keineswegs mit dem Drucke identisch, der durch die 
Herzsystole im fliessenden Blut unter normalen Blutzirkulationsverhält¬ 
nissen erzeugt wird. In diesem Sinne gehören auch die Druckbefunde, 
welche in der Klinik mittelst der allgemein gebräuchlichen Methoden als 
der systolische Druck erhoben werden, dem Enddruck an und sind aus 
denselben Gründen, von denen soeben die Rede war, keineswegs der 
Ausdruck der Grösse der Systole. Es finden sich auch bezügliche An¬ 
gaben in der Literatur. So sagt Gumprecht, dass durch die Methode 
von Riva-Rocci der Enddruck gemessen wird. In seinem Aufsatz, von 
dem bereits oben die Rede gewesen ist, schlägt Sahli ein Verfahren zur 
graphischen Reproduktion der Druckschwankungen in der zu unter¬ 
suchenden Arterie vor, und zeichnet zu diesem Zwecke die schematische 
Figur einer Pulsdarstellung, wobei er sich der Höhe des systolischen 
Druckes als eines Massstabes für die Dimensionen des Pulsgebildes der 
Höhe nach, dann der Höhe des diastolischen Druckes zur Aufzeichnung 
der Höhe der Basis der Pulsvergrösserung der Figur bedient. Daraus, 
was wir in bezug auf das Wesen des sogenannten systolischen Druckes ge¬ 
sagt haben, geht klar hervor, dass das „absolute Sphygmogramm“ von Sahli 
die Schwankungen desjenigen Druckes, der in den Arterien des Menschen unter 
normalen Blutzirkulationsverhältnissen besteht, nicht zum Ausdruck bringt. 

Was die Bestimmung des diastolischen Druckes betrifft, so ist die 
Identifizierung desselben mit dem Drucke, bei dem die grössten Exkur¬ 
sionen der Arterienwand vor sich gehen, durch theoretische Betrachtungen 
begründet und durch Nachprüfungen an Tieren erhärtet. Diesen Druck 
kann man mit vollem Recht als dynamischen bezeichnen, da er die 
Druckhöhe, welche im fliessenden Blute herrschen soll, angibt. Eine ge¬ 
ringe Meinungsverschiedenheit besteht in bezug auf die genaue Bestim¬ 
mung der Lokalisation dieser grossen Schwankungen, da manche Autoren 
(Pal) den Minimaldruck an der unteren Grenze der grossen Schwan¬ 
kungen, andere (v. Recklinghausen) auf der Höhe der grossen Schwan¬ 
kungen und wiederum andere (Sahli) noch höher, nämlich an der oberen 
Grenze der grössten Schwankungen bestimmen. 

Die Zahl, welche für den Minimaldruck mittelst anderer Methoden 
festgestellt wird, muss man als mehr oder minder übertrieben betrachten, 
da ein Teil des Druckes durch die Kompression der die Arterien um¬ 
gebenden Weichteile verbraucht wird. 

Ich stellte mir zur Aufgabe, die graphische Untersuchungsmethode 
auszuarbeiten und ausserdem die Beziehungen der Tonmethode zu der 
graphischen und der sphygmoskopischen festzustellen oder, mit anderen 
Worten, in Erfahrung zu bringen, welchen Tonerscheinungen nach der 
Tonmethode die nach der oszillatorischen Methode feststellbaren Schwan¬ 
kungen entsprechen. 

Um den Druck nach der Tonmethode zu untersuchen, komprimieren 
wir ebenso wie bei den übrigen Methoden den Oberarm mittelst des 
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Riva-Roccischen Schlauches bis zum vollständigen Verschwinden des 
Pulses, worauf wir den Druck allmählich herabsetzen und zu gleicher 
Zeit die Brachialarterie unterhalb der Kompressionsstelle mittelst des 
Phonendoskops auskultieren. Zunächst hören wir nichts, dann tritt eine 
Reihe von Tönen auf, welche mit der Herzsystole synchron sind und bei 
weiterer Herabsetzung des Druckes durch eine Reihe von Geräuschen er¬ 
setzt werden, auf welche bei noch niedrigerem Druck wiederum eine Reihe von 
Tönen auftritt, bis schliesslich sämtliche Tonerscheinungen verschwinden. 

Nach der Deutung des Herrn Prof. Janowski, in dessen Klinik 
die Tonmethode erforscht und in die tägliche Praxis eingeführt worden 
ist, entspricht der Moment des Auftretens der ersten Töne dem Durch¬ 
gleiten geringer Blutmengen durch die kaum klaffende Arterie, während 
der Moment des Auftretens von Geräuschen auf bedeutende Erweiterung 
des Gclasslumens hinweist, und der Beginn der zweiten Töne mit dem¬ 
jenigen Zustande der Arterie verknüpft ist, indem sie ihr fast normales 
Aussehen wieder erlangt. 

Die gleichzeitige Untersuchung nach der Tonmethode und nach der 
graphischen Methode nach Uskow, welche in der Weise ausgeführt 
wurde, dass ich die Arterie mit dem Phonendoskop auskultierte und mit 
dem Beginn einer jeden neuen Tonerscheinung, sowie während dieser 
Erscheinung von Zeit zu Zeit die Pulsschwankungen aufzeichnete 1 ), er¬ 
gab folgendes: während die Feder der Mareyschen Trommel während 
der Auskultation der ersten Töne kaum bemerkbare Steigungen zeichnet, 
werden diese letzteren mit dem Auftreten der Geräusche steiler und 
zeigen bisweilen bereits bemerkbare sekundäre Wellen; dagegen sind die 
sekundären Wellen bei der Auskultation der zweiten Töne vollständig 
klar ausgesprochen, sodass auf der Kurve eine Reihe kleiner Sphygmo- 
gramme gezeichnet wird, welche sich immer vergrössern. Meistenteils 
verschwinden die Tonerscheinungen zu einer Zeit, zu der die Feder noch 
ziemlich grosse Steigungen aufzeichnet; bei weiterer Herabsetzung des 
Blutdruckes, sobald in der Arterie bereits nichts mehr gehört wird, 
werden auf der Trommel wieder geringe Steigungen aufgezeichnet. 
Seltener beobachtet man, dass die Exkursionen schon als kleine aufge¬ 
zeichnet sind, während die zweiten Töne noch auskultiert werden können, 
oder man beobachtet das Gegenteil, nämlich dass die zweiten Töne ver¬ 
schwinden, während die Exkursionen noch als ziemlich grosse aufge¬ 
zeichnet sind. Immerhin entsprechen häufiger grössere Exkursionen der 
gezeichneten Kurve, d. h. die Periode der grossen Schwankungen gerade 
der Phase der auskultierbaren zweiten Töne. 

1) Die Höhe des Druckes der Quecksilbersäule im Manometer war nach der von 
mir eingeführten Vervollkommnung der Methode durchaus exakt in der Weise notiert, 
dass jede Hebung und Senkung der Quecksilbersäule an einer Skala, die ich zuvor an 
der berussten überdache der Trommel angebracht hatte, leicht abzulesen war. (Siehe 
die Zeichnung.) 
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Bisweilen erscheinen einzelne Palsaufzeichnungen der Periode der 
grossen Schwankungen von ein und derselben Grösse, meistenteils treten 
unter grossen Aufzeichnungen bei irgend einem Druck oder zwei be¬ 
nachbarten Druckhöhen die grössten Aufzeichnungen auf. Da die 
grössten Schwankungen für uns besonders wertvoll und eben diejenigen 
sind, die zu registrieren die verschiedenen Autoren seit jeher bemüht 
waren, allerdings ohne bis jetzt in bezug auf die Beurteilung derselben 
zu einem übereinstimmenden Ergebnis gelangt zu sein, so war es von 
Interesse, das Verhältnis der grössten Schwankungen zu den grossen in 
Erfahrung zu bringen. 

Aus meinen Aufzeichnungen nach Uskow ergibt es sich, dass die 
grössten Exkursionen bald näher der oberen Grenze (in bezug auf die 
Höhe des Druckes) der grossen Schwankungen, bald näher der unteren 
Grenze, bald in der Mitte liegen. Letzteres wird am häufigsten ange¬ 
troffen. Am seltensten kommt es vor, dass die grössten Schwankungen 
unterhalb des Druckes, der die Tonerscheinungen zum Verschwinden 
bringt, liegen. Wodurch dieses Verhältnis bedingt ist, kann ich nicht 
sagen. Sicher ist nur, dass bei manchen Kranken häufiger das eine 
Verhältnis, bei anderen das andere angetroffen wird, jedoch kommen 
selbst bei Personen, bei denen die grössten Schwankungen irgend einer 
Grenze näher liegen, Tage vor, wo sie gerade in der Mitte zu 
finden sind. 

Da die obere und untere Grenze der grossen Schwankungen nach 
der Tonmethode durch den Druck, bei dem die zweiten Töne auftreten, 
und denjenigen, bei dem die Tonerscheinungen verschwinden, markiert 
wird, so ist in der Tabelle, welche ich zur Kenntnisnahme anfüge, der 
Druck, bei dem die grössten Schwankungen auftreten, den soeben er¬ 
wähnten beiden Drucknormen nach der Tonmethode gegenübergestellt. 


Tabelle 1. 


Monat 

und 

Tag 

Name des 
Kranken, 

Krankheit 

Druck beim 
Auftretenderi 
zweiten Töne j 

Druck bei 
den grössten 
Schwan¬ 
kungen 

i 

Mittel 

! 

Druck beim j 
Verschwinden 
der Ton¬ 
erscheinungen 

i 

Behandlung 

und deren Resultat 

7. 8. 

D. No. 5. 

80 

80 


70 

Behandl. mitDigalen. 

20. 8. 

Myocarditis 

90 

84 

— 

74 

Ohne Effekt. 

21. 8. 


92 

87 

— 

97 


11. 10. 

K. 

115 

115 

— 

106 

Behandl. mit Adonis. 

16. 10. 

Dilatatio 

124 

124-98 

111 

98 

Guter Effekt. 


aortae 






13. 9. 

G. No. 7. 

111 

106 

— 

106 

Behandlung mitDigi- 

21. 9. 

Insuffic. et 

107 

100—90 

95 

100 

lis, dann mit Diga- 

1. 10. 

stenosis V. 

98 

91 

— 

86 

len; geringe Besse¬ 


mitralis 





rung. 

16. 10. 

B. 

115 

78 

— 

78 

Behandl. mit Adonis. 

31. 10. 

Myocarditis 

, 

! 122 

76 

1 “ i 

76 

i 

Gutes Resultat, 
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Monat 

und 

Tag 

Name des 
Kranken, 

Krankheit 

Druck beim \ 
Auftreten der. 
zweiten Töne I 

Druck bei 
den grössten 
Schwan¬ 
kungen 

Hittel ! 

Druck beim 
Verschwinden 
der Ton¬ 
erscheinungen 

Behandlung 

und deren Resultat 

11. 10. 

. R. 

128 

108 


108 

Behandlung mitDigi- 

17. 10. 

Myocarditis. 

120 

100 

— 

100 

talis; Besserung ge- 

24. 10. 


114 

97—75 

86 

77 

gen Ende der Be- 

31. 10. 


97 

97—77 

87 

77 

Handlung. 

16. 9. 

P. No. 4. 

110 

80 


98 

Behandl. mit Digalen. 

20. 9. 

Endocard. ac. 

108 

108-106 

107 

106 

Mit gutem Resultat. 

8. 8. 

A. No. 1. 

146 

129 

— 

120 

Behandlung mitDigi- 

13. 8. 

Myocarditis. 

140 

128 

— 

118 

talis; guter Effekt. 

21. 8. 


120 

120-87 

103 

97 


30. 8. 


116 

116-106 

111 

106 


18. 9. 

Derselbe zum 

137 

137—120 

128 

120 

Behandl.mit Digalen; 

23. 9. 

zweiten Mal. 

129 

129—120 

124 

120 

guter Effekt. 

26. 9. 


129 

119 

— 

108 


1. 9. 

M. No. 3. 

120 

106-96 

101 

96 

Behandl.mit Digalen; 

12. 9. 

Myocarditis. 

135 

120-110 

115 

110 

glänzender Erfolg. 

18. 9. 


134 

120-109 

114 

100 


26. 9. 


149 

130-118 

124 

108 


13. 8. 

F. No. 2. 

118 

78 

— 

40 

ZunächstmitDigi talis, 

24. 8. 

Insuffic. V. 

104 

76-71 

73 

50 

• gegen Ende der Be¬ 

30. 8. 

aortae. 

122 

60 

— 

46 

handlung m. Digalen; 

5. 9. 


104 

66. 

| 


20 

ziemlich gut. Effekt. 

1. 9. 

S. No. 6. 

92 

80 


77 

Behandlung mit Di- 


Insuffic. V. 





gaien. 


mitralis. 





1 

28. 8. 

J. No. 8. 

120 

71—50 

60 

0 

Behandlung mit Di¬ 

5. 9. 

Insuffic. V. 

135 

76-62 

69 

0 

galen: ohne Effekt. 

12. 9. 

aortae. 

149 

80—60 

70 

0 

1 

21. 7. 

F. No. 10. 

129 

77 

I — 

40 

Behandlung mit Di¬ 


Insuffic. V. 


1 



galen. 


aortae. 






8. 9. 

S. No. 11. 

116 

74—70 

72 

30 

Behandl. mitDigalen; 

13. 9. 

Insuffic. V. 

116 

80—48 

64 

14 I 

ohne Besserung. 

25. 9. 

aortae. 

118 

60 

— 

0 

! 

6. 10. 

K. 

86 

86-76 

81 

86 ! 

Behandl. mit Stro- 

12. 10. 

Myocarditis. 

90 

76 

1 _ 

! 

55 | 

phantus; ohne auf¬ 

17. 10. 


79 

79-68 

73 

50 

fallende Besserung. 

16. 10. 

K. 

89 

89-84 

86 

84 

| Behandlung mitDigi- 

27. 10. 

Insuffic. et 

102 

96—69 

82 

96 

; talis: guter Effekt 

31. 10. 

stenosis V. 

87 

78—72 

75 

72 

gegen Ende der Be¬ 


mitralis. 

i 




handlung. 


Anmerkung: Alle diese Fälle habe ich im Obuchow-Krankenhaus für Männer 
beobachtet. Die Krankengeschichten der Mehrzahl dieser Patienten habe ich in meinem 
Aufsatz „Vergleichende Untersuchungen über die klinische Bedeutung des Digalen und 
Digitalis“ ausführlich mitgeteilt, und in diesen Krankengeschichten die Resultate der 
genauen, nach anderen Methoden ausgeführten Blutuntersuchung geschildert. Die 
Reihenfolge der Fälle in der Tabelle entspricht nicht derjenigen des erwähnten Auf¬ 
satzes. Der Nummerierung der Fälle in diesem letzteren entsprechen in dieser Tabelle 
die Zahlen, welche dem Namen des Patienten beigefügt sind. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass in den ersten 8 Fällen die 
grössten Schwankungen häufiger in der Nähe irgend einer Grenze, in den 
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7 übrigen Fällen gerade beim Druck liegen, welcher das arithmetische 
Mittel der Zahlen bildet, die den Druck, * bei dem die zweiten Töne auf- 
treten, und denjenigen, bei dem die zweiten Töne verschwinden, an¬ 
geben. 

Ohne mich irgendwie endgiltig äussern zu wollen, glaube ich doch, 
die Hypothese aufstellen zu dürfen, dass diese Variationen der Lokali¬ 
sation durch die Mängel der Methodik bedingt sind. Ich glaube, dass 
bei Vollkommenheit derselben immer häufiger Fälle zur Beobachtung ge¬ 
langen würden, in denen die grössten Schwankungen gerade in der Mitte 
der Periode der grossen Schwankungen lägen. Das ist es, was ich aus 
dem Vergleich der Erhebungen der Tonmethode und der graphischen 
Methode habe in Erfahrung bringen können. 

Nun möchte ich mich darüber äussern, was mir der Vergleich 
der Tonmethode mit der sphygmoskopischen Methode gegeben hat. 
Bei der Untersuchung mit dem Sphygmoskop bediente ich mich 
nur des Riva-Roccischen Schlauches. Sonst befolgte ich genau die 
Vorschriften von Pal, nur habe ich das Petroleum durch Alkohol 
ersetzt. 

Nachdem ich mir diese Methode vollständig zu eigen gemacht hatte, 
gelang es mir, die Indikationen des Sphygmoskops in dem Sinne zu er¬ 
weitern, dass ich begonnen habe, mit Hilfe des Sphygmoskops statt der 
von Pal vorgeschlagenen zwei Momente vier zu bestimmen. 

Bei der Untersuchung steigert man zunächst den Druck bis zum 
Maximum (man kann sich hierbei nach dem Moment des Verschwindens 
des Pulses, oder, wenn man in den Händen das Phonendoskop hat, 
nach dem Verschwinden der Tonerscheinungen bezw. der Töne richten, 
welche bei einer gewissen Druckhöhe auskultiert werden). Hierauf be¬ 
ginnt man den Druck zu verringern, und zwar jedesmal um 5 mm, wo¬ 
bei man bei einer jeden Verringerung des Druckes den Hahn umdreht 
und die Amplitude der Exkursionen der gefärbten Flüssigkeitssäule be¬ 
obachtet. 

Im Sphygmoskop sowohl, wie auch bei der graphischen Methode 
hören die Schwankungen, welche von der Arterienwand übermittelt 
werden, selbst dann nicht auf, wenn die Arterie vollständig komprimiert 
ist. Allerdings sind es sehr kurze, bisweilen sogar vibrierende Be¬ 
wegungen. Auf einer gewissen Druckhöhe werden diese Exkursionen, 
wenn man den Druck verringert, merklich grösser. Dieser Augenblick 
entspricht nach Pal dem Maximaldruck. Indem ich den Druck noch 
weiter herabsetze, notiere ich den Moment der noch stärkeren Ver- 
grösserung der Exkursionen der Flüssigkeitssäule; die Schwankungen 
sind, indem sic jetzt länger werden, zu gleicher Zeit von auffallend 
vibrierender Natur. Den dritten Moment notiere ich, wenn die Exkur¬ 
sionen sehr lang und fliessend werden, indem sie ihren vibrierenden 
Charakter vollständig verlieren. Schliesslich wird der letzte Moment 
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nach Pal dann notiert, wenn die langen Exkursionen wieder kurz 
werden; der Druck wird in diesem Augenblick als der diastolische be¬ 
trachtet. 

Pal selbst weist darauf hin, dass der nach seiner Methode fest¬ 
stellbare Maximaldruck höher, der Minimaldruck niedriger ist als der¬ 
jenige, der durch andere Methoden ermittelt wird; er führt diese Diffe¬ 
renz auf besondere Empfindlichkeit seines Apparates zurück. 

Bei meinen Untersuchungen notierte ich das vierte Moment etwas 
früher als Pal, und zwar notierte ich den Druck, der den letzten grossen 
Exkursionen entsprach, d. h. 5 mm höher als Pal. 

Bei den vergleichenden Untersuchungen, bei denen ich selbst oder 
der mir assistierende Kollege gleichzeitig die Arterie mit dem Phon¬ 
endoskop auskultierte, stellte es sich heraus, dass die erste Vergrösse- 
rung der Schwankungen (der Moment des Maximaldruckes nach Pal) 
um 5 mm höher ist, als der Druck beim Auftreten der ersten Töne, 
ferner, dass die zweite Vergrösserung der Exkursionen sammt Zunahme 
der Vibration derselben entweder mit dem Druck beim Auftreten der 
Geräusche kongruiert, oder etwas höher ist, als derselbe; das Auftreten 
der langen und fliessenden Exkursionen entspricht meistenteils dem Auf¬ 
treten der zweiten Töne; schliesslich war der Druck bei den letzten 
grossen Exkursionen dem Druck sehr nahe, bei dem die Tonerscheinungen 
verschwanden. 

In folgender Tabelle (II) habe ich die Resultate der vergleichenden 
Untersuchungen zusammengestellt, bei denen ich selbst den Druck bei 
den oben erwähnten vier Momenten mit dem Sphygmoskop beobachtete, 
während der mir assistierende Kollege gleichzeitig die Arterie mit dem 
Phonendoskop auskultierte. Die Zahlen wurden nach Abschluss der 
Untersuchung verglichen. 

Es hat sich somit auch aus dem Vergleich der sphygmoskopischen 
Methode mit der Tonmethode ergeben, dass die Periode der grossen 
Schwankungen der Arterienwand gerade dem Drucke entspricht, der bei 
der Auskultation der zweiten Töne besteht. Da es nicht gelingt mit 
dem Sphygmoskop unter den grossen Exkursionen die grössten zu unter¬ 
scheiden, so muss man zur Beurteilung der Druckzahlen während der 
grossen Exkursionen das arithmetische Mittel der Zahlen heranziehen, 
welche die Periode der grossen Schwankungen begrenzen, d. h. der 
Zahlen, welche einerseits den Druck, bei dem die zweiten Töne auf- 
treten, und andererseits den Druck, bei dem diese verschwinden, be¬ 
zeichnen. Wir gelangen somit in bezug auf die Tonmethode zu dem¬ 
selben Schlüsse, zu dem wir beim Vergleich der Tonmethode mit der 
graphischen Methode gelangt sind. 

Wir haben somit gelernt, leicht und rasch den Druck zu bestimmen, 
der den grössten Schwankungen der Arterienwand entspricht, ohne die 
graphische Methode anzuwenden. 

32* 
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Tabelle II. 


Monat 

und 

Tag. 

Untersuchte Personen. 

Erhebungen nach der Ton¬ 
methode 

Erhebungen mit dem Sphygmoskop 

Auftreten der 
ersten Töne. 

Auftreten der 
Geräusche. 

Auftreten der 
zweiten Töne. 

Verschwinden 
der Tonerschei¬ 
nungen. 

Erste Vergrösse¬ 
rung der Ex¬ 
kursionen der 
Flüssigkeits¬ 
säule. 

Zweite Vergrösse¬ 
rung der Ex¬ 
kursionen der 
Flüssigkeits¬ 
säule. 

Auftreten von lan¬ 
gen Exkursionen. 

Abschluss d. lan¬ 
gen Exkursionen. 

15. 4. 

B. 

115 

105 i 

85 

75 

115 

100 

85 

75 

15. 4. 

N. 

160 

140 

115 

100 

160 

140 

120 

95 

26. 4. 

S. 

130 

115 

90 

50 

135 

120 

90 

60 

26. 4. 

B. 

145 

130 

110 

100 

150 

130 

110 

100 

26. 4. 

S. 

140 

125 

— 

100 

145 

125 

— 

90 

26. 4. 

N. 

125 

115 

— 

95 

125 

110 

— 

90 

1 . 5. 

S. 

120 

105 

95 

75 

1 130 

105 

95 

80 

1. 5. 

K. 

150 

135 

120 

100 

150 

130 

120 

100 

2. 5. 

T. 

110 

90 

85 

65 

115 

100 

85 

65 

3. 5. 

W. 

135 

125 

115 

95 

140 

125 

110 

95 

3. 5. 

S. 

115 

105 

85 

; 75 

120 

105 

35 

70 

4. 5. 

Sch. 

150 

145 

130 

j 55 

150 

. 145 

j 130 

50 


Letztere Methode ist sehr umständlich, wodurch die Untersuchung 
in die Länge gezogen wird, was die Resultate der Untersuchung in un¬ 
günstiger Weise beeinflusst. Es ist nämlich möglich, dass infolge der 
durch die langwierige Untersuchung bewirkten Reaktion der Arterie eine 
zweite Vergrösserung der Exkursionen der Pulsschwankungen, wie ich 
sie auf meinen Aufzeichnungen beobachtet habe, eintritt, was bei der 
Beurteilung der Grenzen der grossen Schwankungen die Orientierung er¬ 
schwert. Infolgedessen dürfte die graphische Methode für die tägliche 
Praxis als klinische Untersuchungsmethode kaum geeignet sein. 

Von den beiden übrigen Methoden ist die Tonmethode nicht so 
empfindlich, wie die sphygmoskopische, ausserdem erhält man bei der 
Untersuchung bisweilen einen endlosen Typus, d. h. es kommt nicht 
zum Verschwinden der zweiten Töne, was bei der Untersuchung eines 
Patienten mit Insuffizienz der Aortenklappen fast konstant der Fall ist. 
Dafür ist diese Methode ungemein einfach, exakt und leicht zu er¬ 
lernen. 

Die sphygmoskopische Methode ist empfindlicher und bei allen 
Kranken anwendbar, da bei Insuffizienz der Aortenklappen die untere 
Grenze der grossen Exkursionen deutlich wahrnehmbar ist. Dafür er¬ 
fordert dieser Apparat eine gewisse Uebung, damit die Angaben desselben 
der Aufzeichnung der erforderlichen Druckmomente tatsächlich ent¬ 
sprechen. 

Hinsichtlich der Frage, welchem physiologischen Druck der Druck 
bei den grössten Schwankungen der Arterienwand entspricht, betrachten 
sämtliche Gelehrten, die sich dieser Methode bedient hatten, den Druck 
während oder in der Nähe der grossen Schwankungen als diastolischen. 
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Nach Prof. Janowski entspricht der Druck während der grössten 
Schwankungen am meisten dem mittleren dynamischen Druck. Was die 
Zahlen dieses Druckes betrifft, so ergeben die von mir nach der gra¬ 
phischen Methode von Uskow bei verschiedenen Herzerkrankungen mit 
Kompensationsstörungen ausgeführten Bestimmungen, dass diese Zahlen 
bei ein und demselben Patienten bei der Behandlung mit verschiedenen 
Herzmitteln sich in sehr geringen Grenzen verändern. Im grossen und 
ganzen lagen die Druckzahlen in den Grenzen zwischen 60 und 120 mm, 
und nur in zwei von 15 Fällen wurden etwas höhere Zahlen ermittelt 
(bis 125 bzw. 129 mm). Bei ein und demselben Patienten verändern 
sich diese in den Grenzen von nicht über 20 mm, meistenteils in den 
Grenzen von 10 mm (bei 10 von 15 Patienten). Innerhalb dieser 
Grenzen veränderte sich dieser Druck meistenteils den Grössen des sta¬ 
tischen Druckes parallel. Bei eintretender Besserung des Krankheits¬ 
zustandes nebst Verringerung der Oedeme sank der Druck (siebenmal in 
15 Fällen), während er zweimal gestiegen ist. Bei eintretender Ver¬ 
schlimmerung mit Zunahme der Oedeme stieg der Druck einmal, während 
er ein anderes Mal sank. Unverändert blieb der Druck in drei Fällen, 
in denen eine Besserung ausgeblieben ist, und in einem Falle, in dem 
die Behandlung eine Besserung zur Folge hatte. 

Zur Zeit, als dieser Aufsatz druckfertig in der Redaktion lag, er¬ 
schien in Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin 1907 eine 
Beschreibung eines von Professor H. Strauss konstruierten Apparates 
zur Druckmessung auf graphischem Wege. Der Apparat ist prinzipiell 
ähnlich demselben von v. Recklinghausen, bestimmt den Maximal- und 
Minimaldruck nach der üblichen Methode und stellt nichts neues dar. 
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Ueber europäische Chylurie 1 ). 

Von 

A. Magnus-Levy, Berlin. 

(Mit 2 Textfiguren.) 


I. Teil: Krankengeschichte. 

ie Krankengeschichten von Patienten mit europäischer Chylurie ähneln 
einander in den wichtigsten Punkten und sind ziemlich einförmig. Es 
genügt, wenn wir aus der unseres Falles die wichtigsten Punkte hervor¬ 
heben. 

Anamnese: Der 51jährige Patient ist in Westpreussen nahe der Nogatmündung 
in mückenreicher Gegend zu Hause. Als Buschwärter hat er viel im Freien zu tun. 
Bis auf eine in jungen Jahren durohgemachte Gonorrhoe ist er stets gesund gewesen. 
Vor sechs Jahren im Winter bemerkte er zum ersten Male, dass sein Urin weiss und 
trübe war. Das blieb so bis zum Frühling, im Sommer war der Urin in Ordnung. 
Seitdem wurde der Harn regelmässig jeden Winter im Oktober oder November trübe, 
um ebenso regelmässig im März oder April wieder klar zu werden, ln diesem Jahr 
blieb er noch in den Sommer hinein weiss. Auch im Winter war nur der Nacht- und 
Morgenharn weiss, der vom Tage meistens klar. Die Beschwerden bestanden nur in 
Kreuzschmerzen und Schwäche im Rücken, vornehmlich in der rechten, viel weniger 
in der linken Nierengegend, und in Beschwerden beim Wasserlassen. Der Patient 
hat häufig den Harn nur mit grosser Mühe lassen können und dabei den Abgang 
häutiger Gebilde bemerkt. Einmal war vollständige Harnverhaltung eingetreten, die 
durch ärztliche Katheterisation beseitigt werden musste. Dabei fand sich in der Harn¬ 
röhre ein sie ausfüllendes Gerinnsel. Auch beim Fehlen von Gerinnseln im Harn war 
die Harnentleerung häufig im Beginn und beim Schluss der Miktion schmerzhaft. 
Wegen dieser Beschwerden ist der Mann als blasenkrank, und wegen grösseren Eiweiss¬ 
gehalts im Urin als nierenkrank erklärt und mit Blasenausspülungen usw. behandelt 
worden. Das Allgemeinbefinden und der Ernährungszustand blieben bis zum Anfang 
dieses Jahres (1908) gut. Seit Januar 1908 trat Kräfteabnahme, Gewichtsverlust um 
6 Kilo und Zunahme der Urinmenge ein. Stärkeres Durstgefühl ist erst in den letzten 
Wochen hervorgetreten, die Potenz des 51jährigen Mannes ist seit einem Monat er- 
losohen. Weitere wesentliche (auf einen Diabetes oder andere Leiden bezügliche) 
Symptome ergab die Anamnese nicht. Der Mann kam nur wegen seiner Urinbe¬ 
schwerden nach Berlin. 

Status 15. Mai 1908. Mittelgrosser Mann, gute Muskulatur, reichliches Fett¬ 
polster. Gew. 87 Kilo mit Kleidern. Leichte Vergrösserung des Herzens, Verstärkung 


1) Nach einem Vortrag, gehalten im Verein für innere Medizin am 20. Juni 1908. 
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des zweiten Aortentones und Unreinheit des ersten. Blutdruck nach Riva Rocci-Reck- 
linghausen 140—150 mm. Puls regelmässig 120 (Arteriosklerose). An den anderen 
Organen nichts besonderes. Ein Druck auf die rechte Nierengegend vom Rücken her, 
wo der Kranke spontane Schmerzhaftigkeit angibt, ist wenig schmerzhaft. In beiden 
Nierengegenden ist bei der leicht ausführbaren tiefen Palpation nichts Abnormes fest¬ 
zustellen. 

Der am Abend nach der Reise gelassene Urin ist etwas getrübt und enthält 
7 pCt. Zucker. Der Ham vom nächsten Morgen ist milchig, er enthält sehr viel Eiweiss 
und Fett und 3 pCt. Zucker. Diagnose: Chylurie und Diabetes mellitus. 

Verlauf und Beobachtungen. 

Die weitere 3wöchige Beobachtung ergab folgendes: Die diabetische Stoff¬ 
wechselstörung erwies sich als leicht, und als unabhängig von dem Verhalten der 
Chylurie. Der Zucker verschwand bei Entziehung der Kohlehydrate sofort, die Toleranz 
stieg in der 3wöchigen Beobachtungszeit auf 100 g Kh, wobei nur gelegentlich kleine 
Mengen Zucker im Urin auftraton. Damit schwanden die übrigen von der Glykosurie 
abhängigen Erscheinungen, die Kräfte besserten sich, auch die Potenz kehrte weiter¬ 
hin laut brieflicher Mitteilung zurück. 

Die Beschwerden des Patienten im Harnapparat zeigten sich im wesentlichen 
abhängig von Gerinnungserscheinungen in dem eiweisshaltigen Ham, in Erschwerung 
und zeitweiliger Unmöglichkeit der Harnentleerung, wenn sich kompakte Gerinnsel in 
der Blase bildeten. Dann traten gelegentlich kolikartige Schmerzen in der Blase und 
der rechten Nierengegend auf. Im entleerten Urin bildeten sich oft dicke Gerinnsel, 
manche Portionen erstarrten, wie das auch sonst schon beobachtet wurde, zu einer 
gleichmässigen, gallertigen Masse. Das Mikroskop zeigt nur Fettstaub, keine Fett¬ 
kügelchen. Im Sediment der chylushaltigen Portionen waren stets Lymphkörperchen 
vorhanden, zu keiner Zeit andere Elemente, wie Zylinder, rote Blutkörperchen, ge¬ 
lapptkernige Leukozyten, Nierenzellen usw. Ebensowenig wurden je Filariaem- 
bryonen, noch auch Eier von anderen Parasiten gefunden. Bei längerem Stehen fielen 
häufig Harnsäure- und Oxalatkristalle aus dem konzentrierten Harn aus. Das Aether- 
extrakt des Harns (vollständig nur nach Versetzen mit Alkali zu gewinnen) enthält 
neben Neutralfett kleine Mengen Seifen; Cholestearin wurde in Substanz dargestellt 
und Lezithin nachgewiesen. Das Blut war normal, es enthielt keine Filariaparasiten 
und kein Fett in grösseren Mengen. 

Bei gewöhnlichem Verhalten waren die Nachtharne chylös, die des Tages 
klar und frei von Eiweiss und Fett. Durch Liegen am Tage und Schlafen in 
sitzender Stellung im Lehnstuhl trat eine Umkehrung ein. Längere Spaziergänge 
brachten keine Trübung des Harnes hervor. 

Wegen der durch den Diabetes gebotenen Diät und wegen der Kürze der Zeit 
konnten die auf das Studium der Chylurie gerichteten Versuche nicht so ausgiebig 
variiert werden, als in manohen Arbeiten anderer Forscher. Doch sind die Verhält¬ 
nisse der Fettausscheidung und ihr Zusammenhang mit dem Fettgehalt der Nahrung 
genügend geklärt. Mein Patient verhielt sich wie die meisten bisher beobachteten. 
Nach fast 24ständiger Enthaltung von Fett wurde der Nachtharn klar und fast fett¬ 
frei, er enthielt aber auch dann noch, wie zu erwarten, die anderen Bestandteile des 
Chylus, d. h. Eiweiss. Mit steigendem Fettgehalt in der Kost stieg auch die Fettmenge 
im Urin (und zwar sehr schnell). Der Uebergang körperfremder Nahrungsfette in den 
Urin ist von anderer Seite so häufig nachgewiesen (mit Sesamfett, Jodipin, Leberthran, 
Erucasäure und mit gefärbtem Fett), dass eine Wiederholung dieser Versuche über¬ 
flüssig erschien. Von Eiweisskörpern wurden Fibrinogen, Globulin und Albumin 
mittelst fraktionierter Ammonsulfatfällung, Globulin auch durch die Fällung mit 
MgS0 4 bei 35° C. nachgewiesen. Nach Ausfällung der hitzekoagulablen Proteine 
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waren andere Eiweissarten, Albumosen usw. nicht zu finden. Der prozentige Eiweiss¬ 
gehalt war meistens höher als der Fettgehalt. Ueber diese Verhältnisse gibt die 
folgende Tabelle Aufschluss. 



Fett in der 




in 24 Stunden 


Datum 

Urin von 

•/« Alb. 

°/o fett 



Bemerkungen 

Nahrung 

gAlb. 

| g Fett 

14. V. 


Tag 

0,05 

? 




15. V. 


Nacht 

+ 

0,65 




16. V. 


24 Stunden 

0,59 

ca 0,4 

7,7 

5,2 




1300 ccm 


17. V. 

wenig 

24 Stunden 

0,84 

0,12 

9,7 

1,4 



1150 ccm 






18. V. 

viel Sahne 

Nachts 

1,23 

1,21 




19. V. 

» jj 

Tag Teil¬ 
portion 

1,3 

1,2 



liegt am Tage 

20 . V. 

fast kein Fett 
seit 24 Std. 

Nachts 

1,82 





22. V. 


» 

1,4 

1 0,53 




27. V. 

viel Fett 

24 Stunden 

0,88 

! M 

8,8 

11,0 




1000 ccm 




3. VI. 


24 Stunden 

Spuren 

0,02 



Nachts 



1000 ccm 




gesessen 
Urin klar. 


2 . VI. 

viel Sahne | 

rechts 

links 

2,2 

0,0 

1,8 

0,0 



1 am Tage 
/ liegend 


Mit Rüoksioht auf Goetzes Angaben wurde auf das Vorhandensein von Leuzin, 
Tyrosin und anderen Aminosäuren geachtet. Weder schieden sich beim Eindampfen 
des Urins nach Behandlung mit Bleiazetat usw. Leuzin und Tyrosin aus, noch ergab 
das Verfahren von Neuberg und Manasse Ausbeuten, die über die aus normalen 
Harnen hinausgingen. Eine Harnstoffbestimmung in dem enteiweissten Mischharn 
mehrerer Tage nach Mörner-Sjöquist in der Modifikation von Braunstein ergab 
7,92g Harnstoff-N, bei 10,28g Gesamt-N inlOOOccm, d.h. einen relativen Harnstoffwert 

4 * 

von 77 pCt. - (NH 8 )N = 7,98 pCt. vom Gesamt-N. — (NH 8 )N + U-N = 85 pCt. 
— Hüfner-N (nach Borodin) = 87 pCt. vom Gesamt-N 1 ). 

Wichtiger als diese auch sonst öfters gemachten Feststellungen sind für die 
Auffassung des Falles die zystoskopischen Beobachtungen, die Kollege Ernst 
R. W. Frank auf meine Bitte vornahm. Der Kranke musste, um sicher chylösen Harn 
zu produzieren, vor den Untersuchungen liegen. Die Blasenschleimhaut erwies sich 
als gesund; aus dem linken Ureter kam klarer Harn, aus dem rechten chylushaltiger 
in starkem Strahl. Es sah aus, als wenn weisse Dampfwolken aus dem Schornstein 
einer Lokomotive ausgestossen würden. Die Sekretion war allemale rechts viel reich¬ 
licher als links. Sämtliche Untersuchungen ergaben das gleiche Bild. Hatte der 
Patient vor der Untersuchung längere Zeit aufrechte Körperhaltung innegehalten, so 
war auch rechts der erste Urin klar. Einmal wurde der Urin beider Seiten getrennt 
aufgefangen. Während des einstündigen Liegens des Luysschen Separators in 
der Blase wurden — nach Ablauf der ersten, noch durch Spülflüssigkeit verunreinigten 
Urinportionen — rechts ca. 60 ccm weisser, schwach alkalischer Flüssigkeit aufge¬ 
fangen, links ca. 20 ccm klarer, stark saurer Urin erhalten. Die gesonderte Analyse 
beider Portionen ergab in Prozenten folgende interessante Zahlen: 


1) UeberaU Doppelbestimmungen. 
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Rechts 

Links 


0,628 

0,77 pCt. 

Gesamt-N 

0,358 

— 

n 

Eiweiss-N 

0,27 

0,77 

Ti 

Nicht Eiweiss-N 

0,84 

1,30 

77 

NaCl 

2,24 

— 

71 

Eiweiss 

1.80 

. — 

n 

Fett 


Unter der, freilich nicht ganz richtigen Annahme, dass während dieser Periode 
in beiden Nieren ein Harn mit gleicher Konzentration an (Nichteiweiss) Stickstoff 
abgesondert worden sei, und unter Vernachlässigung der geringen Menge Nichteiweiss¬ 
stickstoff des Chylus, kann man den Anteil von Urin und Chylus an der Mischflüssig¬ 
keit der rechten Seite folgendermassen berechnen: 

0,77 g N links sind enthalten in 100 Teilen Urin. 

0,27 g N rechts „ „ „ 00 „ „ 

((..KXMO) 

0,77 

100 Teile Chylus Urin = 35 Urin -|- 65 Chylus. 

Auf ein Teil Urin der rechten Seite kamen in dieser Periode fast zwei Teile 
Chylus/»Dessen Zusammensetzung ergibt sich aus folgender Rechnung: 


100 Teile Urin links 

= 1,30 NaCl 

0 Eiweiss 

0 

Fett 

35 

77 

„ rechts \ 

= 0,84 


2,24 


1,8 


+65 

77 

Chylus J 

I 9A 


7) 

71 

77 

35 

77 

Urin (= 35 ^-) 

= 0,45 

77 

0 

77 

0 

77 

65 

n 

Chylus 

= 0,39 

n 

2,24 

r> 

1,8 

>7 

100 


Chylos 

= 0,60 

77 

3,45 

rt 

2,8 

77 


Munk und Rosenstein geben als Kochsalzgehalt des Chylus 0,58—0,60pCt., 
als Eiweissgehalt 3—3Y 2 pCt. an (der Fettgehalt wechselt). Die sehr grosse Ueber- 
einstimmung unserer berechneten Zahlen mit den von Munk gefundenen beruht auf 
einem'Zufall, da ja einige Voraussetzungen der obigen Gleichungen nicht ganz richtig 
sind. Immerhin zeigt die Rechnung mit genügender Sicherheit, dass die analytisch er¬ 
mittelte Zusammensetzung der rechtsseitigen Flüssigkeit sich aus der eines Harns von 
ähnlicher Konzentration wie der der anderen Seite, und eines Chylus von normaler 
Zusammensetzung befriedigend erklärt. 

Ueber die ßehandlungsversuche siehe den Schluss der Abhandlung. Die 
Beschwerden des Kranken traten während der Ueberwachung stark zurück, sie 
nahmen aber nach der Heimreise wieder beträchtlich zu. 

II. Die Pathologie der Chylürie. 

Die Streitfrage. 

Die tropische und die europäische Chylürie unterscheiden sich 
in der Aetiologie und zum Teil in den Symptomen. In Bezug auf das 
Zustandekommen des Hauptsymptomes, der chylösen Harnbe¬ 
schaffenheit aber dürfen sie unter einheitlichem Gesichtspunkt behandelt 
werden. Das haben alle Autoren getan und demgemäss auch ihre Argu¬ 
mente aus den Beobachtungen an Fällen beiderlei Art geschöpft. Dass 
das mit Recht geschieht, wird auch aus den folgenden Betrachtungen 
hervorgehen. 
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Zwei Ansichten stehen einander in der Erklärung der Chylurie 
gegenüber: Die eine, von Carter herrührend, erklärt die Chylurie 
durch einen Zufluss von Chyius zum Urin infolge einer abnormen 
Kommunikation zwischen Lymph- (Chyius)- und Harnwegen. Carter stützt 
sich im wesentlichen auf das gleichzeitige Vorkommen von Chylusfisteln 
an anderen Körperstellen bei Patienten, die mit Chylurie behaftet sind. 
Anhänger dieser Lehre sind u. a. Ackermann (nach Cit.), Dickinson, 
Mac Kenzie, Havelburg, Siegmund, Myers, Grimm, Vieillard, 
Feuerstein, Panck, Slosse, Prebetschensky, usw. 

Die entgegengesetzte Theorie behauptet, dass eine derartige Kommuni¬ 
kation nicht statthabe, die abnormen Substanzen des chylösen Harnes 
würden vielmehr aus dem Blut in den Nieren abgeschieden. Gefordert 
wird dazu eine abnorme „chylöse Blutbeschaffenheit“, eine mangelnde 
Verbrennung des chylösen Materials infolge Herabsetzung des Stoffwechsels 
und eventuell eine krankhafte Durchlässigkeit der Nieren. Diese Lehre ist 
zuerst von Prout und von Rayer 1 ) aufgestellt worden. Sie kehrt in 
verschiedenen Abartungen, aber immer mit derselben Grundidee, bei einer 
grossen Anzahl von Autoren wieder. Ich nenne unter anderen: Prout, 
Eggel, Thudichum, Brieger, Virchow, Goetzc (der dieser Lehre eine 
ganz spezielle Form gegeben hat), Cohnheim, Wolff, Waldvogel und 
Bickel. 

Senator erkennt an, „dass in der Mehrzahl der Fälle eine Lymph- 
stauung 2 ) im Nierenbecken oder in der Blase stattfindet“ betont aber „dass 
manche Erscheinungen“ (in einzelnen Fällen, d. V.) „schwer mit der 
Annahme einer Beimengung von Lymphe zum Harn zu erklären seien“. 
Diesem Standpunkt nähern sich eine Reihe von Autoren (u. a. auch Wald¬ 
vogel und Bickel), die für manche Fälle eine direkte Chylusbeimischung 
zum Harn zugeben, für andere aber eine abweichende Erklärung für 
nötig halten. 

Nach Carter kommt die Chylurie durch eine anatomische Läsion 
des Lymphapparates zustande, nach Rayer und seinen Anhängern ist sie 
Ausdruck einer konstitutionellen Anomalie, einer krankhaften Abweichung 
des Stoffwechels. 

Auf Grund der Ergebnisse meines eigenen Falles und eines kritischen 
Studiums der Literatur schliesse ich mich rückhaltlos der Ansicht Carters 
an. Vor etwa 6 Jahren haben Franz und Steyskal das gleichfalls 


1) ln seinem Trait6 des maladies des reins. Paris t. III 1841. S. 387 u. 414 
spricht sich Rayer darüber nicht präzis aus. Doch betont er, dass in tropischen 
Fällen (nichttropische hat er nicht beobachtet) der Fettgehalt des Blutes vermehrt 
und der Fibringehalt vermindert gewesen sei. Er, hält die Chylurie für eine Um¬ 
wandlung der (auf Isle de France im Kindesalter) stets vorangegangenen Hämaturie. 
Aehnlich in dem ersten Bericht in L’explrience. 

2) Tatsächlich handelt es sich fast immer nicht um eine Lymphstauung und 
Beimengung zum Harn, sondern um eine Rückstauung von Chyius. Vgl. weiter unten. 
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getan. Ich kann in den meisten Punkten der Beweisführung dieser 
Autoren folgen und ihr eine Reihe weiterer bündiger Schlüsse zufügen. 
Jedenfalls sei auf diese eingehende Arbeit ausdrücklich hingewiesen. Sie 
ist die einzige, die die Literatur ausgiebig berücksichtigt, zugleich die 
einzige, die mit sorgfältiger Kritik die Mehrzahl der Gründe für und wider 
unbefangen erörtert. 


Deutung meines Falles. 

Dass es sich in meinem Fall um einen Zufluss von Chylus zu nor¬ 
malem Harn handelt, unterliegt keinem Zweifel. Eine Konstitutions¬ 
anomalie, „eine chylöse Blutbeschaffenheit“, wie sie einzelne Autoren 
postuliert haben, kann hier nicht die Ursache des Fetteiweissharns sein, da 
sonst beide Nieren chylösen Harn liefern müssten. Und auch der etwaige 
Einwand, dass infolge einer unbekannten Affektion die rechte Niere 
allein — im Gegensatz zur linken — für abnorme Bestandteile des 
Blutes durchgängig geworden sei, fällt ohne weiteres weg, da ja die¬ 
selbe Niere bei aufrechter Haltung des Patienten schon nach kurzer Zeit 
normalen Harn abschied. 

Das Gleiche gilt für die Fälle von Havel bürg (mit tropischer) 
und die von Stuertz, Heuk und Lüdke (mit europäischer Chylurie). 

Bei Stuertz und Heuk war, genau wie in dem meinen, nur der Urin der einen 
Seite weiss, (der linken bei Stuertz, der rechten bei Heuk). (Zystoskopisohe Beob¬ 
achtung.) Havelburg hat auf etwas anderem Wege 1 ) beobachtet, dass wenigstens 
der rechte Ureter klaren Urin lieferte; bei der Sektion fand er eine vielmaschige 
Kommunikation zwischen der Blase und einem grossen, vielkammerigen Lymphsack, 
der aus dem kleinen Becken bis an die linke Niere reichte und mit der Blase kom¬ 
munizierte. Auch in Lüdkes neuestem Fall ist der Zufluss von Chylus in die Blase 
festgestellt (s. a. Anm.). 

In anderen Fällen ist eine doppelseitige Affektion nachgewiesen, 
diese lässt auf deren Zustandekommen keine Schlüsse zu: Franz und 
Steyskal sahen im Zystoskop weissen Harn auf beiden Seiten aus- 
fliessen, Port stellte bei der Sektion trüben Inhalt in beiden Nieren¬ 
becken fest. Waldvogel und Bickel fanden im Zystoskop eine nor¬ 
male Blasenschleimhaut, haben aber nicht darauf geachtet, ob trüber 
Urin auf einer oder beiden Seiten abfloss. Wenigstens machen sie keine 
Angaben darüber. 

Lüdke, dessen Arbeit kurz vor meinem Vortrag erschien, berichtet von einem 
46jährigen Mädchen mit europäischer Chylurie: „Die gesonderte Untersuchung des 
Urins aus beiden Nieren ergab, dass sowohl rechte wie linke Niere durchaus normalen 
Harn lieferten“. (Ureterenkatheterismus?) „Die Fett- (Chylus-) mengen mussten 
demnach in der Blase dem Urin beigemischt sein, dessen Schleimhaut bei der cysto- 
skopischen Untersuchung gerötet gefunden wurde“. (NB. Alte Cystitis mit Coli- 
Bazillen.) 

1 ) Er konnte durch die erweiterte Urethra seinem Kranken einen Katheter unter 
Leitung des Fingers in den rechten Ureter führen und den klaren Urin dieser Seite 
auffangen. Eine Untersuchung der anderen Seite hat leider nicht stattgefunden. 
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Zustandekommen der Chylurie durch direkten Chyluszufluss 
in die Harnwege in allen Fällen (Carters Lehre). 

Das Zustandekommen der Chylurie durch Zufluss von Chylus aus 
dem Lymphapparat in die Harnwege vermittelst abnormer Kommunikationen 
kann für die Fälle von Havelburg, Stuertz, Heuk, Lüdke und mir 
nicht bezweifelt werden. Dieser Modus aber trifft, wie ich in Folgen¬ 
dem nachzuweisen versuche, auch für alle echten Fälle von Chy¬ 
lurie, tropische wie europäische zu. Eine abnorme Kommunikation 
zwischen Lymph- (Chylus) und llarnwegen erklärt alle bisher ge¬ 
machten Beobachtungen, wie das bereits Carter nachgewiesen und 
wie weiter unten noch des Näheren begründet werden soll. 

Rayers und seiner Nachfolger Ansicht geht im Wesentlichen dahin, 
dass eine abnorme chylöse Blutbeschaffenheit den Durchtritt von Eiweiss 
und Fett durch die gesunde Niere herbeiführe. Keiner der Autoren hat 
über die Natur dieser chylösen Blutbeschaffenheit nähere Vorstellungen 
geäussert, keiner sie nachweisen können. Wir können zunächst diese 
ganze Lehre schon mit der einen Bemerkung widerlegen, dass sie den 
Wechsel der Harnbeschaffenheit beim Liegen und Stehen nicht erklärt, 
der in 2 /s der Fälle vermerkt ist. Man könnte sich auf die orthotische 
Albuminurie berufen wollen, die ja auch nur bei aufrechter Haltung zu¬ 
stande kommt, und es finden sich eine Reihe von Chyluriefällen, bei 
denen der Harn ebenfalls nur im Stehen abnorm war; die Mehrzahl der 
Beobachtungen aber zeigte gerade das Gegenteil. Hier kann eine Druck¬ 
erhöhung nicht den Austritt von Eiweiss und Fett durch die Niere ver¬ 
anlasst haben. Die Lehre von einem direkten Chyluszufluss in die 
Harnwege vermag für das gegensätzliche Verhalten in diesen beiden 
Reihen von Beobachtungen eine Erklärung zu geben. 

Einwände gegen Carters Lehre. 

Zunächst seien die so oft gegen Carters Lehre erhobenen Ein¬ 
wände besprochen und widerlegt. Gegen den Zufluss von Chylus aus den 
Lymphwegen zu dem normal abgesonderten Urin sind im wesentlichen 
Gründe zweierlei Art geltend gemacht worden: 

1. Das angebliche Fehlen von Stoffen im Harn, die in der Lymphe 
(dem Chylus) Vorkommen: 

A. Lymphkörperchen. Die älteren Autoren haben sie wohl aus 
dem Grund meistens nicht gefunden, weil sie nicht über die klinische 
Zentrifuge verfügten. In dem chylushaltigen Harn findet aber eine spon¬ 
tane Sedimentierung nur unvollkommen statt. Die neueren Autoren, die 
die Zentrifuge benutzten, geben in der Mehrzahl das Vorkommen von 
Lymphkörperchen an. Das angebliche Fehlen auch in neueren Beob¬ 
achtungen erklärt sich zum Teil daraus, dass die weissen Blutkörperchen 
bei der Bildung von Gerinnseln ähnlich wie im Blut von diesen abge¬ 
fangen werden und darin versteckt bleiben. Vor allem aber sei auf eine 
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von Carter angezogene Bemerkung Köllikers verwiesen, wonach fett¬ 
reicher Chylus manchmal sehr arm an weissen Blutkörper¬ 
chen ist. 

B. Cholestearin und Lecithin. Wo sie früher vermisst wurden, 
hat man anscheinend zu kleine Mengen Aetherextrakt verarbeitet, so 
dass der geringe Gehalt daran übersehen wurde. Die Hungerlymphe ent¬ 
hält nach Munk u. ßosenstein nur sehr wenig Cholestearin, so dass 
bei Cholesterin arm er Nahrung auch der Harn arm daran sein kann. 

C. Traubenzucker. Man hat ihn fast nie im Harn gefunden 1 ), 
obwohl er in der Lymphe und dem Chylus vorkommt und folglich auch 
im Harn vorhanden sein müsste. Auch dies anscheinende Fehlen er¬ 
klärt sich sehr einfach. Die Mengen Zucker, die mit dem Chylus in 
den Ham gelangen, sind zu klein, um mit den gewöhnlichen Proben 
nachgewiesen zu werden. Senator, sowie Franz u. Steyskal haben 
bereits darauf hingewiesen. Der Chylus enthält nach Munk u. Rosen¬ 
stein im Hunger, bei Fett- und Fleischfütterung ungefähr 0,1 pCt. 
Zucker (nicht bis 2 pCt., wie neuerdings Lüdke irrigerweise zitiert). 
Mischt sich ein Teil Chylus zu zwei Teilen Harn, so erhält dieser einen 
Zuwachs von nur 0,03 pCt. Zucker, also etwa ebensoviel, als er oft 
schon in der Norm enthält. Das Ausbleiben der Reaktionen auf Zucker 
beweist also nichts gegen die Lehre von einem direkten Chyluszufluss 
zum Ham, ebensowenig, wie ein positiver Ausfall der Probe unbedingt 
dafür sprechen würde, da der Ham schon in der Norm 0,05 pCt. Zucker 
enthält. Bei Genuss grösserer Zuekermengen tritt ja wohl Zucker in 
den Chylus über, dessen Gehalt kann auf 0,3 pCt. (Munk u. Rosen¬ 
stein) und 0,4 pCt. (Ginsberg) steigen. Und dann werden auch aus 
dem Chylus grössere Zuckermengen in den Urin übertreten, wie in einem 
Versuch von Franz u. Steyskal. Aber auch das beweist nichts. Denn 
der Zucker kann in diesem Fall, wie bei jeder gewöhnlichen alimentären 
Glykosurie ebensogut aus dem zuckerreichen Blut in der Niere selbst 
abgesondert worden sein. — Grössere Zuckermengen im Urin bedeuten 
wohl meistens eine Komplikation mit Diabetes, oder zum mindesten einer 
gewöhnlichen Glykosurie (s. w. u.). 

D. Das Fehlen von Gerinnseln imHarn, während doch meist Lymphe 
oder Chylus Fibrinogen enthalten. Aber auch Chylus und Lymphe selbst 
gerinnen in einzelnen Fällen schwer oder gar nicht, und bei Vermischung 
mit grossen Mengen Urin kann je nach dessen Zusammensetzung und 
Reaktion die Gerinnung ganz ausbleiben. In meinem Fall fehlte sic 
manchmal tagelang, um dann ohne erkennbare Gründe wieder einzutreten. 
Auch in dem Fall von Heuk, den ich seit einiger Zeit beobachte (ein¬ 
seitige Affektion, also Chyluszufluss sicher), fehlen Gerinnsel 
wochenlang. 

1) Positive Angaben bei Franz-Steyskal (Spuren), Lüdke (bis 0,5 pCt.) 
vgl. w. u. 
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2. Virchow erschien es unverständlich, dass der Chylus, um zu 
den Harnwegen zu gelangen, rückläufig in den mit Klappen versehenen 
Lymph- und Chylusgefässen strömen sollte. Aber kein Klappenventil 
des Körpers ist so dicht, dass es nicht bei chronischer Stauung unsuffi¬ 
zient werden könne. Dass unter pathologischen Verhältnissen Lymphe 
und Chylus rückläufig fliesst, ist durch zahlreiche Fälle von Chylusfisteln 
ohne Chylurie erwiesen. Bei der Filariosis kommt es zu Ausfluss von 
Chylus am Poupartschen Band, am Skrotum, an der Darmoberfläche 
usw., unter Umständen sogar gleichzeitig mit Chylurie, wie Carter 
und später Myers beobachtet haben. Auch ohne Filariosis kommt Chy- 
lorrhoe vor. Ich erinnere an den so sorgfältig beobachteten Fall von 
Munk u. Eosenstein, in dem mindestens 80 pCt. des Chylus aus einer 
Fistel am Unterschenkel ausströmten. In diesen und ähnlichen 
Fällen, deren Munk u. Rosenstein mehrere erwähnen, ist eine Aus¬ 
scheidung von Chylus aus dem Blut als Ursache der Erscheinung un¬ 
denkbar. Hier ist in Widerlegung der von einzelnen Forschern gegen¬ 
über der Chylurie geäusserten Zweifel „Chylus an Stellen binge- 
langt, wo sonst nur Lymphe strömt“. Und damit fallen auch die 
Bedenken der Autoren, denen es unbegreiflich dünkte, dass der Fett¬ 
gehalt des chylurischen Harnes den der Lymphe (0,2 pCt.) so wesent¬ 
lich übersteigt. Nicht Lymph- sondern Chylusbeimengung hat hier 
stattgefunden! 

Anatomische Grundlagen der Chylurie. Sektionen. 

Entsprechen die anatomischen Verhältnisse bei der Chylurie 
der Annahme einer abnormen Stauung in den Chyluswegen, derart, dass 
ein Austritt von Chylus in die Harnwege erfolgen kann? Das ist nach 
den vier 1 ) bisher bekannt gewordenen Sektionen von tropischer Chylurie 
durchaus der Fall. In allen vieren (Havelburg, Mackenzie, Iga- 
kuschi und Ponfick) sind enorme Erweiterungen der Lymphwege, des 
Ductus thoracicus und der Lymphgefässe der Bauchhöhle, der Vasa 
lymphatica iliaca, lumbalia und renalia gefunden worden. Havel¬ 
burg beschreibt einen vielkammerigen „lymphatischen Sack“, der vom 
kleinen Becken bis zum oberen Rand der linken Niere reichte. Er war 
mit der ßlasenwand verlötet, die Wand zwischen beiden war siebförraig 
durchbrochen und liess eine chylöse Flüssigkeit durchtreten. 

Mackenzie gibt eine ausführliche Beschreibung und eine Abbildung des 
Leichenbefundes in natürlicher Lagerung. Der Ductus thoracicus war im unteren 
Teil des Brustraums auf anderthalb Zoll Länge vollkommen verschlossen und 
weiter oben ebenfalls ohne Lumen. Nach unten zu erweiterte er sich, namentlich im 
Bauchraum und stand hier in Verbindung mit einer riesigen Gewebsmasse, die aus 
erweiterten Uiacal-Renal- und Lumbal-Lymphgcfässen bestand. Diese nur zum Teil 
injizierbaren (wohl grösstenteils entzündlich obturierten) „enorm erweiterten“ Sinus 

1) Möglicherweise sind es seitdem mehr geworden. Die neuere englische Lite¬ 
ratur auf verborgene Fälle durchzusehen, ist mir unmöglich gewesen. 
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enthielten viele erbsengrosse Kalkkonkremente; sie füllten fast den ganzen Raum 
zwischen beiden Nieren aus und erstreckten sich in einheitlich ungeteilter Masse in 
fast gleicher Breite weiter abwärts, um sich an der Aortateilung in zwei die Iliaca- 
gefässe begleitende Bündel zu teilen. Sie umspinnen nach der Abbildung die Nieren¬ 
becken und den ganzen Verlauf der Ureteren usw. Es gelang nicht, die Kommu¬ 
nikation zwischen den Harnwegen und den Chylusgefässen zu finden (wohl deswegen, 
weil die Aufblähung der Lymphgefässe nur hier und da gelang. Ref.). Aber wie man 
angesichts dieses Bildes noch an der Ansicht festhalten kann, dass eine direkte Bei¬ 
mischung chylushaltiger Lymphe zum Harn in den Harnwegen anatomisch undenkbar 
sei, ist unbegreiflich. — Zur Stauung des Chylus gehört jedenfalls eine Obturation des 
Ductus thoracicus, wie sie von Mackenzie festgestellt worden ist, oder zum min¬ 
desten eine starke Kompression von aussen. 

Von Fällen europäischer Chylurie sind nur vier Sektionsberichte 
veröffentlicht worden (Roberts, Ochme, Port, Hertz). In dem von 
Roberts 1 ) sollen keine Abnormitäten an den Lymphwegen gefunden 
worden sein. 

Das Gleiche berichtet Oehme. Es brauchen aber die anatomischen 
Veränderungen nicht stets so ausgedehnt zu sein, wie in den oben zitierten 
Fällen. Lymphgefässe, die nur mässig gestaut sind, werden nach dem 
Tode zusammenfallen und unsichtbar sein, um so mehr, als sie ja bei 
nicht gewaltsamem Tode nicht wesentliche Mengen Fett führen. Aus 
diesem Grunde wird man die gesuchte Kommunikation zwischen Chylus- 
(Lymph)- und Harnwegen auch in Zukunft in günstigen Fällen nicht 
ohne weiteres nachzuweisen imstande sein. Es misslang das auch bei 
der Besichtigung des Nierenbeckens an dem von König nephrotomierten 
Patienten von Stuertz. In dem Fall von Port war der Ductus tho¬ 
racicus durch Bronchialdrüsen komprimiert und stark erweitert, die 
gesuchte Verbindung zwischen den chylusführenden Wegen und dem 
Nierensystem wurde auch hier nicht gefunden. Aehnlich bei Hertz (1907). 
Aber auch in Europa, also wahrscheinlich ohne Vermittlung der durch 
Filaria herbeigeführten Entzündungen kommen die grossartigsten Ver¬ 
änderungen am Ductus thoracicus vor. 

Euzmann, der auch auf die Literatur eiugeht, beschreibt allein drei solche 
Fälle mit allgemeiner und zystischer Erweiterung im Gebiet des Ductus thoracicus. 
Eine dieser Zysten hatte die Masse 9:6:5 cm. Ein besonders grossartiges Bild ist in 
einem alten Werke von Breschet wiedergegeben. Die Lymphgefässe der Bauchhöhle 
bildeten ein fast armdickes Konvolut, die einzelnen Gefasse hatten die Stärke eines 
Fingers, sie kamen in beiden Leistengegenden als grosse Brüche zu Tage, die das 
Tragen eines Bruchbandes erfordert hatten, und waren mit „eiterartiger Flüssig¬ 
keit 14 (wahrscheinlich Chylus) gefüllt. (Die Sektion stammt aus dem Jahre 1835.) 
Bemerkenswerter Weise stammte der 18jährige Patient aus dem klassischen Lande 
der Filariosis und der Chylurie: aus Bourbon. (Isle de France.) 


1) Auf S. 286 von Roberts Urinary Diseases, 1. Aufl. 1865, zitiert II. 2 ältere 
Sektionen tropischer Fälle mit der kurzen Bemerkung, die Nieren seien gesund ge¬ 
wesen. Ueber die Lymphgefässe fehlt jede Notiz. Einen Sektionsbericht eines eigenen 
Falles findet sich in dieser mir allein zugängigen Auflage nicht. Die Literaturangabe 
von Hertz’ Fall aus einem englischen Journal 1907 ist verloren gegangen. 
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Eine noch ältere bildliche Darstellung gab Ludwig nach Cruiskank: der 
Ductus thoracicus in grossen Schlangenwindungen aufgeknäuelt, ist mindestens 
daumenstark. Ferner erwähnt Orth Erweiterungen des Ductus thoracicus im all¬ 
gemeinen oder einzelner Abschnitte, und Virchow wies in der Diskussion zu 
Siegmunds Fall auf sehr grosse zystische Lymphsäcke in der Gegend des Pan¬ 
kreas hin. 

Ich lasse hier die beiden ausgezeichneten Abbildungen von Breschet und 
Mackenzie in Kopien folgen. 


Riesige Erweiterung des Lymphsystems. 

Der Weg des Chylus vom Darm bis in die Harnwege. 

Eine direkte Verbindung zwischen den Lymphgefässen der 
Niere und den Chyluswegen des Darms existiert nicht. Der 
Chylus muss also zuerst aus den Mesenterialchylusgefässcn nach Durch¬ 
setzung der Mesenterialdrüsen in den Ductus thoracicus gelangen, von 
da aus rückläufig fliessend die oberen lumbalen Lymphdrüsen (die nach 
Stahr die Nierenlymphstämme aufnehmen) und etwaige Schaltdrüsen 
durchsetzen, ehe er durch die Nierenlymphstämme in die Harnwege 
gelangen kann. Man wird daher in solchen Fällen auch die passierten 
Lymphdrüsen geschwollen und verändert finden müssen. Havelburg 
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gibt das auch ausdrücklich an, ebenso Carter für seinen Fall von 
Chylorrhoe. Der hier angedeutete Verbindungsweg zwischen Chylus- und 
Harnwegen erscheint zunächst recht weitläufig. Ihn deswegen abzuweisen, 
liegt nicht der mindeste Grund vor. Dass der Chylus rückläufig fliessen 
und Lymphdrüsen rückläufig durchsetzen kann, beweisen die Fälle von 


Ductus thoracicus 



Concre- 

mente 


Rcnal- 

Lumbal- 

u.Iliacal- 

Lymph- 

gefns.se. 


Ductus thoracicus verschlossen, erweitert. Lymphgefiisse der Nieren und Lurabal- 
Iliacalgegend die Nierenbecken und Ureteteren umspinnend. 


Chylorrhoe, von denen der bcststudierte, der von Munk und Rosenstein, 
bereits erwähnt worden ist. Auch Carters Fall I ist hier als gutes 
Beispiel anzuführen. Die Häufigkeit von Chylusfisteln bei Filariosis 
erwähnt auch Looss in dem Handbuch der Tropenkrankheiten. Gleich¬ 
zeitig mit Chylurie hat sie ja Carter bei einem tropischen und 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 65. Bd. H. '• u. 6. qq 
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Myers bei einem europäischen Fall beobachtet: Bei einem elfjährigen 
Mädchen kam es zur Anschwellung an der linken Hüfte, nach 5 Jahren 
zu Ausfluss von Chylus an dieser Stelle, 15 Jahre später stellte sich 
eine Chylurie ein, und damit verschwand der Chylusausfluss „at the tigh“ 
(„an der Hüfte“ am Poupartschen Band?). 

Ort der Chylusbeimischung in den Harnwegen. 

Die Durchbruchsstelle des Chylus in die Harnwege ist bisher nur 
einmal festgestellt worden. Havel bürg fand eine Kommunikation 
zwischen der Blase und einem mit ihr verlöteten riesigen Lymphsack. 
Bei Lückes Patientin (vgl. die Bemerkung auf S. 487) ist durch Unter¬ 
suchung an der Lebenden die Beimengung des Chylus in der Blase 
festgestellt worden. Die Durchbruchsstelle wurde nicht gesehen (Kysto- 
skopie). Fünfmal ist durch die Kystoskopie Intaktheit der Blase kon¬ 
statiert worden, durch Waldvogel und Bickel, Stuertz, Franz und 
Steyskal, Heuk und durch Frank und mich. In den letztgenannten 
vier Fällen, dagegen nicht in dem ersten, ist das Herausströmen des 
milchigen Urins aus den Ureteren beobachtet worden (von Stuertz aus 
dem linken, von Franz und Steyskal aus beiden, von Heuk, und 
ebenso von mir und Frank nur aus dem rechten). Zur Feststellung, 
ob die abnorme Kommunikation im Verlaufe des Ureters oder im Nieren¬ 
becken stattfand, hätte ein Ureterenkatheter bis in das Nierenbecken 
geschoben werden müssen. Das hat nur Stuertz getan und dabei 
trüben Urin erhalten. Ich habe aus bestimmten Gründen darauf Verzicht 
geleistet. Ich halte es aber von vornherein für viel wahrscheinlicher, 
dass der Durchbruch in dem Nierenbecken und nicht in dem so viel 
wandstärkeren Ureter erfolgt. Für Ports Kranken ist das sicher, bei 
der Sektion enthielten die Nierenbecken beiderseits milchige Flüssig¬ 
keit. Der Ureterenkatheterismus wird das in weiteren Fällen schon bei 
Lebzeiten entscheiden könnön. 

Dass der Chylus nicht etwa innerhalb der Niere selbst sich seinen 
Weg bahnt, ist dadurch bewiesen, dass fast in allen Fällen die 
Untersuchung des Harns bei Lebzeiten kein Zeichen einer Nierenaffektion 
erkennen liess, und dass die Autopsie dementsprechend fast immer ge¬ 
sunde Nieren zeigte. Wip sehen von den seltenen Fällen ab, in denen 
neben Chylurie eine echte Nephritis bestand, die mit Anasarka usw. 
zum Tode führte. 

Man wird nicht erwarten dürfen, dass die Durchbruchsstelle ein grosses 
Loch sei, Viel wahrscheinlicher wird sie sich als ein fistulöser, die Wand 
der Harnwege schräg oder gekrümmt durchsetzender Kanal präsentieren. 

Die Intermittenzen. Ihre Erklärung. 

Es ist noch nötig, eine Erklärung für die zwei verschiedenen 
Arten von Intermittenzen bei der Chylurie zu suchen. Sie kann 
auf Monate und Jahre verschwinden, um nach langen Zeiträumen wieder 
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aufzutreten. Marichmäl bleibt sie ganz weg. Hi'er ist entweder eine 
Verödung der Durchbruchsstellc anzunchmcn, oder aber eine Abnahme 
der Hückstauung in den Chyluswegen durch Erweiterung normaler 
Kollateralen (oder Ausbildung .neuer Wege), so dass der. Chylus dann" in 
seiner ganzen Menge in das Venensystem abfliessen konnte. Gerade das 
Lymphgefässsystem ist an Kollateralen besonders reich, was der experi¬ 
mentierende Physiologe oft genug zu seinem Schmerz erfährt. Eine 
solche Ausbildung und Ausdehnung präformierter Kommunikationen iät 
auch im' Gebiet des Venensystems bei Verschluss der Vena cava oder 
portae wohl bekannt. Wenn dann die entzündlichen Veränderungen 
auf die erweiterten neuen Bahnen übergreifen und auch sie verlegen, 
kann .auch die Chylurie wieder auftauchen. Für den anderweitig noch 
nicht beobachteten ganz regelmässigen Wechsel der Chylurie mit den 
Jahreszeiten in meinem Fall vermag ich keine zureichende Erklärung 
zu geben.. 

Für die regelmässige Intermittenz der Chylurie mit den Tageszeiten 
oder vielmehr mit der wechselnden Körperhaltung kommen ausschliesslich 
mechanische Verhältnisse in Betracht. In etwa einem Drittel der Fälle 
war der Urin sowohl am Tage wie in der Nacht trübe, in der Mehrzahl 
der übrigen war er nur im Liegen mit Chylus gemischt, in einer kleineren 
Zahl gerade umgekehrt in .aufrechter Haltung 1 ). Man hat zur Erklärung 
des Wechsels an eine Klappenventilwirkurig gedacht. Die Klappen der 
Lymphgefässe sollten, nur in einer. bestimmten Körperlage insuffizient, in 
anderer aber noch gerade suffizient sein. Man wird vor allem an ein 
Zusammenklappen des fistulösen Ganges . in der Wand der Harnwege 
denken müssen. Doch kommt noch eine weitere Möglichkeit in Betracht. 
Die anzunehmende Verbindung zwischen Ductus thoracicus und Harn¬ 
wegen ist bogenförmig, und der tiefste Punkt dieses Bogens liegt bei 
aufreohter Stellung tiefer als die Einmündungsstelle in die Harnwege. 
Es ist möglich, dass-bei dem grösseren hydrostatischen Druck, der 
im Stehen auf den erweiterten und stark geschlängelten Lymphgefässen 

1) Nur (oder vorwiegend) nachts wurde ohylöser Harn abgesondert n. a. in 
den Fällen von: Oehme, Port, Brieger, Siegmund, Senator, Huber, 
Vieillard, Waldvogel und Bickel, Feuerstein und Paneok, Slosse, 
Wiltens und (nach Zitat von) Dutt. Umgekehrt war der Harn nachts klar nnd am 
Tage trübe bei Bence Jones, Predtetschewsky, Goetze, Kisob, Francotti, 
Guareschi (weitere Angaben bei Franz und Bteyskal). Bei Slosse war der Urin 
in Rückenlage trübe, in Bauchlage klar. In unserem blieb der Harn auch bei Bauch-, 
rechter und linker Seitenlage trübe. Bei Stürtz war doT Harn nur in rechtsseitiger 
Lage klar, sonst stets chylös. Sioher sind überall rein mechanische Verhältnisse 
massgebend, ebenso kann in einzelnen Fällen körperliche Bewegung die Harn¬ 
beschaffenheit beeinflussen. Wenn Senator den Harn nachts trübe und tags trotz 
Bettlage klar fand, so wäre an die Möglichkeit zu denken, dass der Patient tagsüber 
erhöhte Rückenlage im Bett einnahm. Auch bei der Cylusfistel am Bein, die Munk 
and Rosenstein beobachteten, floss der Chylus nur im Stehen oder Sitzen, nicht 
im Liegen ab (mündliche Mitteilung von Prof. Zuntz). 
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der tiefsten Stelle ruht, diese sich selber gegenseitig komprimieren und 
abknicken. In anderen Fällen wird das gerade umgekehrt bei horizon¬ 
taler Lage eintreten. Massgebend dafür ist der Verlauf, die Art der 
Schlängelung der erweiterten Gefässe usw. 

Die Beschaffenheit des Harns bei der Chylurie. 

Die Zumischung von alkalischem Chylus zum Harn erklärt auch, 
dass der chylöse Harn weniger sauer ist, als der klare des gleichen 
Patienten, wie einzelne Autoren ausdrücklich angeben. Auch bei unserem 
Kranken war das so. Bei der hier gelungenen Trennung war der Han) 
der linken Seite stark sauer, der der rechten Seite, infolge von Zu¬ 
mischung des doppelten Volumens Chylus, ausgesprochen alkalisch. 

Im Uebrigen existiert ausser der Beimischung von Chylusbestand- 
teilen kein Charakteristikum eines solchen Urins. Stärkere oder ge¬ 
ringere Zersetzlichkeit, grösserer oder kleinerer Gehalt an organischen 
Stoffen und Aschen, worauf frühere Autoren Wert gelegt haben, sind 
reine Zufälligkeiten, veranlasst durch den verschiedenen Ernährungs¬ 
zustand und durch die verschiedene Kost, unter Umständen durch Kom¬ 
plikationen. Wenn gelegentlich angeblich Peptone, kaseinähnliche und 
andere auffällige Eiweisskörper gefunden worden sein sollen, so ist deren 
Charakterisierung meist ungenügend gewesen. Ihre Feststellung neben 
den anderen, typischen Eiweissbestandteilen des Chylus dürfte, selbst 
für einen sehr gewiegten Untersucher, schwer sein. In manchen dieser 
Fälle ist sicher der Urin bei der Untersuchung nicht unzersetzt ge¬ 
wesen. Das scheint mir u. a. für den Fall von Goetze 1 ) aus einigen 
Bemerkungen dieses Autors hervorzugehen. 

Grösse der Chylusbeimischung. 

Es ist möglich, über die Menge des Chylus, der sich in die 
Harnwege ergiesst, eine Vorstellung zu gewinnen. In unserem Falle 
gelang das durch Analyse des getrennt aufgefangenen Harns beider 
Seiten (s. o.). Dabei wurden während s / 4 Stunde etwa 40 ccm Chylus 
als Beimischung zu 20 ccm Harn rechts gefunden, während auf der 
anderen Seite 20 ccm reiner Harn abgesondert wurde. In anderen 
Fällen kann man die Tagesmenge des Chylus aus der Eiweiss- 
menge im 24stiindigen Harn durch einen Ueberschlag berechnen. Münk 
und Rosenstein fanden im Chylus eines kräftigen Mädchens meist 
3—3y 2 pCt. Eiweiss (die höheren und niederen Grenzwerte, 2 x / a und 
4 pCt., waren sehr selten). Nehmen wir als brauchbaren Mittelwert 
37s pCt. Eiweiss an, so bedeutet eine Tagesmenge von 3, 6 oder 10 g 

1) Selbst Salkowski, der oinzige wirklich kompetente Beurteiler unter allen, 
die einen auffälligen Befund meldeten, hat einen „kaseinähnlichen“ Körper nur au 
einem Tage zu finden geglaubt, ihn später trotz eifrigster Untersuchungen bei dem 
gleichen Patienten vermisst. 
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Eiweiss im Urin eine Beimischung von 100, 200 oder 333 ccm Chylus. 
So sind die Bedenken der Autoren leicht zu widerlegen, die die geringe 
Urinroenge einzelner Patienten (800—1000 ccm) als Grund gegen eine 
Chylu$beimengung geltend machten und annahmen, der Chvluszufluss 
müsse die Harnmenge bedeutend steigern. 

Nur selten werden höhere Zahlen bis zu 25 und selbst 30 g Eiweiss 
am Tage ausgeschieden (vgl. die Zusammenstellung von Franz und 
Steyskal), was 800--1000 ccm Chylus entspricht. Das liegt durchaus 
in den Grenzen der Möglichkeit. Denn bei annähernd vollständigem Ab¬ 
fluss des gesamten Chylus fanden Munk und Rosenstein in Versuchen, 
die sich über mehr als die Hälfte des Tages erstreckten, stündlich 
100 ccm und mehr Chylus. Die Menge, die normalerweise durch den 
Ductus thoracicus strömt, kann auf mindestens 3 Liter geschätzt werden, 
davon ist in den extremsten Fällen nur ein Drittel durch die Harnwege 
abgeflossen. 

Verhältnis zwischen Eiweiss und Fett im chylösen Harn. 

Das Verhältnis zwischen Eiweiss und Fett im Urin steht in Ueber- 
einstimmung mit der Zusammensetzung des Chylus. Dessen Fettgehalt 
stieg in der Beobachtung von Munk und Rosenstein nur selten über 
4 pCt., d. h. kaum höher, als der Eiweissgehalt. Auch im chylösen 
Urin übertrifft der Fettgehalt den des Eiweisses nur selten (vgl. die 
obige Tabelle und die Zusammenstellung bei Franz und Steyskal auf 
S. 63 des S.-A.). Einigemale freilich ist der Fettgehalt des Harns als 
doppelt so hoch und noch höher angegeben als der Eiweissgehalt. Das 
erklärt sich aber leicht daraus, dass der Fettgehalt in den eigentlichen 
Chylusgefässen des Darms und auch in den tieferen Abschnitten des 
Ductus thoracicus sehr viel höher ist, als in dem gemischten Gesamt- 
chylus der oberen Abschnitte. Denn da hat schon eine starke Zu¬ 
mischung von nicht fetthaltiger Lymphe stattgefunden. Und auch in 
dem oben aus der Mündung des Brustganges ausfliessenden gemischten 
Lymphchylus kann bei überreicher Fettaufnahrae der Fettgehalt bis 
auf 12—15 pCt. steigen (Zawilsky in Ludw igs Laboratorium 1 ). Wenn 
freilich Gallois den Fettgehalt des Urins 10 mal so hoch fand als den 
Eiweissgehalt, so erklärt sich das, wie der Autor selber zugibt, aus 
einer Entmischung der Emulsion. Und das Gleiche gilt für eine 
alte Angabe von 14 pCt. Fett im Urin eines Falles von tropischer 
Chylurie. 

Einzelne Autoren haben im Gegenteil sehr geringe Fettmengen im 
Harn gefunden, und ein stärkeres Ansteigen des Fettgehaltes nach Auf¬ 
nahme von Fett vermisst (Brieger, Lüdke). In diesen und ähnlichen 
Fällen ist aber, wie aus dem niedrigen Eiweissgehalt des Urins hervor- 

1) Nach einmaliger Fütterung von Hunden im Gewicht von 15 kg mit 150 g 
Fett (10,0 pro Kilo). 
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geht, überhaupt nur ein geringer Zufluss von Chylus oder Lymphe durch 
enge Kommunikationen erfolgt. Und überdies braucht eine Stauung im 
Ductus thoracicus keineswegs allemal den Ausfluss von chylusreicher 
Lymphe zu veranlassen. Die Chylusgefässe münden höher oben in den 
Ductus thoracicus als die Lymphgefässe der Nierengegend. Wenn ein 
stärkeres Hindernis zwischen diesen beiden Punkten seinen Sitz hat, 
dann betrifft die Stauung wesentlich den unteren Teil des Ductus 
thoracicus, dem von den Beinen, dem Becken usw. reine Lymphe .und 
nicht Chylus zufliesst. In diesem Fall werden also bei Ocffnung von 
Bahnen des Lymphsystems in die Harnwege grössere Mengen richtiger 
Lymphe mit nur kleinen Mengen Chylus sich in den Harn ergiessen, 
und fetthaltige Nahrung braucht den Fettgehalt des Harns nicht wesent¬ 
lich zu steigern. Schon Carter, der gleich. Mackenzie verdiente, 
weniger zitiert und etwas mehr gelesen zu sein, hat diese Erklärung 
gegeben. 

Zur Aetiologie der Chylurie. 

Die Ursache der anatomischen Veränderungen im Lymphapparat bei 
der Chylurie ist in den tropischen Fällen anscheinend immer oder 
doch sehr häufig eine Infektion mit Filaria. Die Veränderungen sind 
chronisch entzündlicher Natur und verlangen wahrscheinlich in den meisten 
Fällen eine sehr lange Zeit, ehe die Stauung so stark wird, dass es zu 
Chylurie (oder Chylorrhoe) kommt. Kinder erkranken selten an Chylurie, 
doch habt: ich selber ira Eisass einen solchen Fall gesehen. Damit 
scheint cs ferner zu stimmen, dass manche Patienten, die früher in den 
Tropen waren, erst viele Jahre nachher an Chylurie erkrankten 1 )- Wo 
bei uns in Europa Erweiterungen und Stauungen im Gebiet des Ductus 
thoracicus infolge krebsiger und anderer Tumoren beobachtet worden 
sind, sind sie meist gering gewesen und haben nicht zu Chylurie geführt. 
Der Tod tritt zu früh ein, um die Ausbildung so starker Rückstauungen 
zu erlauben. Doch kommen vielleicht Ausnahmen vor. 

Ueber die Veranlassung der (auch hier wahrscheinlich entzündlichen) 
Veränderungen bei der europäischen Chylurie weiss man nichts. Die 
Filaria, auf die man stets sorgfältigst gefahndet hat, ist hier nie ge¬ 
funden worden. Dreimal hat man statt ihrer andere Parasiten in den 
Sekreten der Kranken nachgewiesen, und zwar Eustrongylus gigas oder 
dessen Eier (Fälle von Moscato und Stuertz), und Eier von Taenia 
nana (Prcdtetschensky 2 ). Für die ätiologischen Beziehungen ist mit 
dem vereinzelten Nachweis dieser Parasiten freilich ein Beweis nicht er¬ 
bracht. Eine infektiöse Ursache aber würde, wenigstens für manche 

1) Viele in Europa beobachtete Fälle, bei denen Filaria nicht naebgewiesen 
wurde, haben ihre Filariosis in den Tropen erworben. Die Filarien sterben ab, die 
durch sie veranlasslen Entzündungen nehmen ihren Fortgang. 

2) Dieser Autor zitiert auch das Vorkommen von Taenia madagascarensis bei 
der Chylurie in Madagascar. 
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Fälle wahrscheinlich werden, wenn ein gehäuftes Vorkommen von euro¬ 
päischer Chylurie festzustellen wäre. 

Zusammenhang der Chylurie mit anderen Affektionen. 

Die Chylurie beruht auf einem anatomisch gut umgrenzten Leiden, 
auf einer Erkrankung des Lymphgefässsystems, sie hat mit einer Kon¬ 
stitutionsanomalie nichts zu tun. Die diabetische Stoffwechselstörung bei 
meinem Kranken war nicht von der Chylurie abhängig, sie verlief genau 
wie in jedem anderen ebenso leichten Fall von Zuckerkrankheit. 
Dennoch muss an die Möglichkeit eines indirekten Zusammenhangs ge¬ 
dacht werden. Unter den rund 50 Fällen von europäischer Chylurie 
linden sich nicht weniger als vier, in denen zweifellose und zwei weitere) 
in denen nicht ganz sichere diabetische Symptome vorhanden waren. 
Vier davon, freilich aus alter Zeit, werden von Franz und Steyskal 
zitiert. In dem von J. P. Frank ist nach der Beschreibung ein Diä- 
betes sicher, in dem zweiten von Vogel sehr wahrscheinlich, in dem 
dritten von St öl ler unsicher, ebenso in einem vierten von Prout. 
Sicher ist fernerhin mein Fall, und in einem weiteren ist durch einen 
Chemiker, Gallois, die Anwesenheit von 8 pro Mille Traubenzucker 
festgestellt. Man muss einen Diabetes oder eine Glykosurie annehmen, 
da solche Zuckermengen nicht aus dem Chylus stammen können. Dass 
in diesem Fall, von dem eine klinische Beschreibung fehlt, sicher eine 
Chylurie vorhanden war, geht aus der Harnanalyse hervor. Die Dia¬ 
gnose war von Mehu gestellt worden, der schon früher zwei Fälle von 
Chylurie gesehen hatte. Auch das Vorhandensein von Zucker bis 0,5 pCt. 
bei Lüdkes Kranker ist im Gegensatz zu des Autors Annahme nicht aus 
dem (im übrigen auch bei ihm sicheren) Chyluszufluss zu erklären. 

Wenn das danach nicht ganz seltene Zusammentreffen von Chylurie 
und Diabetes oder Glykosurie nicht auf einem Zufall beruht, was ich 
nicht abstreiten will, muss man eine Erklärung dafür suchen. Es er¬ 
scheint uns nicht ausgeschlossen, dass in solchen Fällen in der Gegend 
des Pankreas eine besonders starke Erweiterung der Lymphgefässe be¬ 
standen hat, wie sie Virchow als isoliertes Vorkommnis beschreibt. 
Die Rückstauung in das Pankreas und eine Fortpflanzung von entzünd¬ 
lichen Veränderungen auf dieses Organ könnte dann eine Ursache für 
Glykosurie oder Diabetes abgeben. Das ist nur eine Vermutung, der 
Zusammenhang kann auch ein anderer sein. Zunächst müsste eine um¬ 
fangreiche Beobachtung an tropischem Material Aufschluss über die 
Häufigkeit des Diabetes bei (alten) Fällen von Chylurie geben. 

An dieser Stelle, bei der Diskussion eines Zusammenhanges der 
Chylurie mit anderen Leiden, wäre noch des Falles von Goetze^ zu 
gedenken, der eine so grosse Verwirrung in der Chyluriefrage angerichtet 
hat. Goetze hat gleich anderen Autoren die Ausscheidung von Chylus 
auf eine anomale Blutbeschaffenheit zurückführen wollen. Die Ursache 
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dieser Blutveränderung glaubt er in einer Leberäffektiön suchen zu 
müssen, da er im Urin bei vermindertem Harnstoffgehalt grössere 
Mengen von Leuzin, Tyrosin und Zystin gefunden haben will. Seine 
Tierexperimente, mit denen er seine Ansicht zu stützen versuchte, ent¬ 
behren jeder Beweiskraft, seine Lehre trifft für dio änderen Chyluriefälle 
sicher nicht zu. Steyskal und ich haben normale Harnstoffmengen 
gefunden. Ich stehe nicht an zu behaupten, dass auch in Goctzes 
Fall die Chylurie die gleichen Ursachen hatte, wie in allen anderen 1 ). 
Sollte bei seinem Patienten wirklich wochen- und monatelang eine Aus¬ 
scheidung grösserer Mengen von Aminosäuren 2 ) stattgefunden haben, .was 
sich nicht mit Bestimmtheit widerlegen lässt, so mdss man an eine 
Komplikation der Ghylurie mit einem Leberleiden denken, ähnlich wie 
in unserem Falle mit einem Diabetes. Wunderbar wäre freilich das 
lange Bestehen der Leuzinausscheidung usw., die sonst nur in akuten 
Leberaffektionen während ganz kurzer Zeiten beobachtet worden ist. 

Damit soll die Möglichkeit des gleichzeitigen Bestehens anderer 
Leiden neben der Chylurie nicht geleugnet werden. Wenn, wie bei 
Senator, eine Leberzirrhose vorlag, so kann es sich bei einem so 
häufigen Leiden um eine zufällige Komplikation handeln. Aber es ist 
ebenso gut möglich, dass die grossartigen lymphangitischen Verände¬ 
rungen, von denen die Abbildungen Breshets und Mackenzies eine 
Vorstellung geben, die entsprechenden Organe in Mitleidenschaft ziehen 
(siehe die Elephantiasis), dass also gleichzeitige Leiden anderer Organe 
mit der Chylurie koordiniert sind. Namentlich bei der tropischen 
Chylurie mag deren Ursache, die Filaria, auch in anderen Organen Ver¬ 
wüstungen anrichten. Der Chylurie der Tropenbewohner geht oft eine 
schon im Kindesalter einsetzende Hämaturie jahrelang voraus 
(Rayer) usw. 

Zur Therapie der Chylurie. 

Die Therapie müsste sich bei tropischer Chylurie gegen die Ursache, 
gegen die Parasiten richten, und damit einem etwaigen Fortschreiten der 
entzündlichen Veränderungen vorzubeugen suchen. Nach Looss wendet 
man Methylenblau, Ichthyol und Terpentin an. Gegen die entzündlichen 
Veränderungen im Lymphsystem, die bestehenden Erweiterungen und 
abnormen Kommunikationen ist man machtlos. Dass ein Kompressorium 

1) Goetze führt als Besonderheit seines Falles an, dass im Gegensatz zu 
anderen Beobachtungen der Urin durch Filtration klar zu machen gewesen sei. Doch 
kommt das auch sonst vor, wenn ein solcher fettarmer Harn bei Sommortemperatur 
einige Zeit gestanden bat. Goetzes Beobachtungen fallen aber in die heisseste 
Jahreszeit und dann fliessen auch die kleinsten Fetttröpfchen zusammen. Auch ich 
erhielt fettarme Urine manchmal nach längerem Stehen durch wiederholtes Filtrieren 
klar usw. 

2) Solche sind mit Bestimmtheit auszuschlicssen in meinem Falle, in dem von 
Vieillard und von Franz und Steyskal. In allen dreien war der Harnstoff-N zu 
80—90 pCt. am Gesatnt-N beteiligt. 
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in einzelnen Fällen /durch. Abknickung der verbindenden Wege die 
Chylusausscheidiing zeitweise verhindern kann und es auch wirklich 
getan hat, ist begreiflich. Bei meinem Patienten hatte eine Pelotte auf 
die Harnbeschaffenheit keinen Einfluss. In einigen wenigen Fällen ver¬ 
schwand die Chylurie nach Medikamenten, besonders nach dem von 
Bence-Jones warm empfohlenen Acidum gallicum. Doch liess dieses 
Mittel und andere mehr uns gleich den meisten Aerztcn im Stich. In 
den anscheinend erfolgreichen Fällen ist die Chylurie unter der Be¬ 
handlung vielleicht ebenso spontan geschwunden, wie in vielen anderen 
ohne jedes Ziutun. 

Die Chylurie ist an sich kein gefährliches Leiden. Die Kräfte und 
der Ernährungszustand können viele Jahre und Jahrzehnte gut bleiben. 
Bayer behandelte eine 78jährige Frau, deren Leiden schon 55 Jahre 
dauerte. Der Verlust an unverbranntem organischen Material, auf den 
man früher, übertriebenen Wert gelegt hat, kann, ebenso wie im leichten 
Diabetes, durch vermehrte Nahrungsaufnahme wettgemacht werden. In 
den meisten Fällen gehen nur wenige Gramm EiwCiss und Fett am 
Tage verloren, nur selten 20 und mehr Gramm. Auch diese Mengen 
sind, da sie nur vorübergehend auftraten, wohl belanglos. In den Tropen, 
wo an einzelnen Orten 2% der Einwohner mit Chylurie behaftet sind, 
kümmert man sich gowöhnlieh nicht viel darum. Möglicherweise kann 
aber, wie oben ängedeutet wurde, Druck.der erweiterten Gefässe auf 
wichtige Organe, und ein Fortschreiten der Entzündung auf diese zu 
Komplikationen führen, das sind dann indirekte Folgen. 

Die Beschwerden der Kranken sind in erster Reihe durch die Ge¬ 
rinnung des Harns in den Harnwegen gegeben 1 )- Häufig auftretende 
Harnverhaltung, Koliken in den Harnwegen und Rückstauungen können 
durch Appetitverlust, Schlaflosigkeit und allgemeine Depression schliess¬ 
lich. zu einer Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens und der Ernährung 
führen. So wird die symptomatische Behandlung, und nur sie kommt 
für uns in Betracht, nach Mitteln suchen müssen, die Gerinnung des 
ciweisshaltigen Urins nach Möglichkeit hintanzuhalten. Aufgabe weiterer 
Untersuchungen wird es sein, fest zustellen, bei welcher Harnreaktion 
und bei welcher Art der Nahrung eine Gerinnung im Harn ausbleibt. 
Diese Bedingungen festzustellen, wird nicht leicht sein; man müsste von 
einer Kost ausgehen, bei der eine Gerinnung sicher ausbleibt, und nun¬ 
mehr den Einfluss jedes einzelnen Nahrungsmittels prüfen. Zu Beob¬ 
achtungen nach dieser Richtung hatte ich leider bei der Kürze der Zeit 
keine Gelegenheit. Doch hatte ich den Eindruck, dass bei grossem 
Fettgehalt des Harns die Gerinnung weniger stark war als sonst. Im 
Gegensatz dazu habe ich Gerinnung in fettfre.iem lymphhaltigen Nacht- 

1) Inwieweit Schmerzen und Beschwerden, über die manche Patienten auch 
bei freiem Urin klagen, mit den entzündlichen Veränderungen am Lympfgefässystem 
und deren Folgen Zusammenhängen, lässt sich nicht feststellen. 
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harn sicher beobachtet. Jedenfalls wird man den Genuss von Fetten 
deshalb nicht cinzuschräuken brauchen, weil mit vermehrter Zufuhr auch 
die Ausscheidung zunimmt. Immer geht ja nur ein Teil des Fettes im 
Urin verloren, und mit steigender Fettaufnahme kommen, trotz grösserer 
Verluste, doch absolut grössere Mengen dem Körper zu gute. 

Einen operativen Eingriff wird man bei einseitigem Leiden nur dann 
in Erwägung ziehen, wenn jahrelange heftige, immer zunehmendo Be¬ 
schwerden den Zustand unerträglich machen. Man ist ja doch nicht 
sicher, ob die Äffektion nicht doch schliesslich auch auf die andere 
Seite übergreift. Meinem Patienten habe ich zunächst von einer Operation 
abgeraten. Bei Stuertz Kranken wurde zur Aufsuchung des Eustron- 
gylus von König die Nephrotomie gemacht; da sich aber der gesuchte 
Parasit nicht fand, und eine Kommunikation zwischen Nierenbecken und 
Lymphsystem makroskopisch nicht nachweisbar war, wurde die zu¬ 
genähte Niere wieder versenkt. Die Krankheit blieb unbeeinflusst. 

In vorliegender Arbeit ist gezeigt worden, dass sich alle Erschei¬ 
nungen der Chylurie durch direkte Beimischung von Chylus (Lyrophe) aus den 
Lymphwegcn in die Harnwege erklären lassen. Das hat für die wichtigsten 
Punkte bereits Carter getan, dessen klare Auffassung und Schilderung 
durchaus klassisch ist. Ich habe alle wesentlichen Einwände berücksichtigt. 

Es ist unmöglich und unnötig, jeden einzelnen Zweifel der vielen 
Autoren zu widerlegen. Viele darunter erklären sich aus mangelnder 
Kenntnis der physiologischen Grundlagen, andere aus mangelhafter Beob¬ 
achtung und Ucberwachung der Kranken. Wenn z. B. ein Autor angibt, 
vorwiegende Fetternährung, „die in das Belieben der Kranken gestellt 
wurde“ hätte keinen Einfluss auf die ausgeschiedene Fettmenge gehabt, 
so ist das wohlmöglich, es bedeutet aber, dass die Patientin „nach 
Belieben“ keine grösseren Fettmengen nahm. Denn dieselbe Kranke 
wies nach 200 Butter eine deutliche Steigerung der Fettausfuhr auf. 

Die Autoren, die für einzelne Fälle eine andere Auffassung zu retten 
versuchen, mögen auf folgende Fragen ebenso präzise Antwort geben, 
wie wir es für unsere Ansicht getan haben: 

1. Was ist eine chylöse Blutbeschaffenheit? Chylus ist eine 
Lymphe, die neben den Eiweisskörpern, Fibrinogen, Globulin und Albumin 
und einigen geformten Elementen, Fett in kleineren oder grösseren Mengen 
in feinster Emulsion führt. Das Plasma eines stark fettfübrenden Blutes 
(„Lipämie“) ist, abgesehen von quantitativen Unterschieden, genau ebenso 
zusammengesetzt wie Chylus. Es gewinnt diese Eigenschaften eben durch 
den Zufluss von Chylus aus dem Ductus thoracicus. Durch welche Eigen¬ 
schaften unterscheidet sich also ein chylöses Blut von einem lipämiscben? 
Wodurch soll es zu einem chylöscn werden? Eine übermässige Lipämie aber 
führt nie zu einer Chylurie, sondern zu einer Lipuric, einer Ausscheidung 
von tropfenförmigem Fett ohne Eiweiss, worauf Senator scharf hin¬ 
gewiesen hat. 
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2. Was bedeutet es, dass das chylöse Blut das Fett.„nicht assimi¬ 
latorischen Prozessen zuzuführen imstande sein solle“? Es ist das die 
alte unklare Vorstellung von einer Herabsetzung oder Steigerung der 
StofTwechselgänge, mit deren Zitierung man sich jeder weiteren Erklärung 
ub$rhoben glaubte. 

3. Welche Erklärung können die auf Nr. 1 und 2 aufgebauten 
Vorstellungen geben 

a) für die Einseitigkeit der Affektion in einer Reihe von Fällen, 

b) für den Wechsel der Erscheinungen beim Liegen und Stehen, der 
in mindestens der Hälfte der Fälle beobachtet wurde, 

. c) für den so auffällig schnellen Uebergang besonderer, auch ge¬ 
färbter Fettarten in den Harn, in Mengen, wie sie auch bei Ueber- 
■schwemmung des gesunden Körpers mit den gleichen Fettsorten nie in 
ähnlicher Schnelligkeit und in ebensogrossen Mengen je gesehen worden ist? 

Die Fragen Hessen sich vermehren. Ihre Beantwortung kann von 
denen verlangt werden, die sich den Ansichten Rayers, Goetzes und 
anderer anschliessen. 


Literatur, 

Eine Orientierung über die tropische Literatur geben Scheube und Looss. 

Die einzige umfangreiche Kasuistik europäischer (41 -f 1 eigenen) Fälle findet 
sich in der deutschen Literatur bei Franz und Steyskal; hier sind die wichtigsten 
Angaben der älteren Beobachtungen abgedruckt. Band und Seitenzahlen der Literatur¬ 
angaben sind hier grossenteils richtig angegeben. Doch finden sich auch hier einige 
Irrtümer; bei anderen Autoren kehren zahlreiche falsche Zahlen andauernd wieder. — 
Zu den 42 Fällen von Franz und Steyskal, auf deren Literatur ich im übrigen 
verweise, kommen noch folgende hinzu; 

I. Fälle, die nach Einsicht des Originals sicher europäisch (nicht tropisch) sind; 
43) Waldvogel u. Bickel. 44) Stuertz(?). ' 45) Port. 46) Heuk. 47) Theile- 
mann. 48) Magnus-Levy. 49) Lüdke. 

IL Fälle, die naoh den Referaten (Originalarbeit unzugänglich) nicht tropisch 
waren: 50/51 Slosse, 2 Fälle. 52) Feuerstein u. Panck. 53) Gabbi u. a. 

Sämtliche folgende Angaben gehen auf Einsicht der Originalabhandlungen zurück. 
Bei den wenigen, in denen das Original nicht zugängig war, ist die Stelle des Zitats 
genau angegeben. 

0. Scheube, Die Filariakrankheit. Volkmanns Sammlg. 232. Leipzig. 1883. 
(trop.) — K. Franz u. K. v. Steyskal, Prager Zeitschr. f. Heilkunde. 23. H. 11. 
1902. 85 Seiten S.-A. (europ.) — Carter, Medico Chir. TTansactions. 45. 190—207. 
1862. (tropische Fälle, Abbildungen.) Enthält auch zahlreiche Analysen v. Chylus, 
Lymphe und chylösem Urin. — Raycr, L’exp6rience. 1. 1838. 657. (Nicht zu¬ 
gängig.) Auch ref. in Schmidts Jahrb. 21. 48—58. 1839. — Derselbe, Maladies des 
reins. Paris. Band UI. 1841. Seite 387 ff., 414. -— Mackenzie, Transactions 
pathol. soc. London. 1882. 394. (trop.) — Havelburg, Virch. Arch. 89. 
(nicht 91). 365. 1882. (trop.) — Siegmund, Deutsche med. Wochenschr. 1882. 
123. (europ.) (Hier Diskussionsbemerk, v. Virchow u. a.) — Grimm, Virch. Arch. 
111. 341—360. 1888. (trop.) — Feuerstein u. Panek, polnisch, nach Maly. 1903. 
889. (europ.?) — Slosse, La policlinique. 11. 361. Nach Maly. 1902. 822. (europ.) 
— Predetschonsky, Zeitschr. f. klin. Med. 40 84. 1900. (europ.) — Eggel, 
Deutsches Arch. f. klin, Med. 6. 421. 1869. (trop.) — Brieger, Zeitschr. f. physiol. 
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Chemie. 4. 407. 1880. (europ.) — Derselbe, Charite Annalen. 18&0 — Senator, 
Charite-Annalen. 10. 307. 1883. (trop.) — Derselbe, Eulenburg, III. Aufl. 1894. 
Bd. 4. 648. IV. Auflage. 1907. 336. — Virchow, Diskussion zu Siegmunds 
Fall; hier auch Erwähung d. Lymphzysten am Pankreas. — Harry Bence Jones, 
Med. Chirurgie. Transactions. 33. (nicht 19.) 313. 1850. (trop.?) — Austin, Journ. 
med. research. 6. 366. 1901. (trop.) (Nur chem. Notizen.) — B. Bramwell, Edin- 
burg medical journ. 4. 714. 1858. (8jährig. Knabe.) (anscheinend europ.)—Götze, 
Die Chylurie. Dr.-Diss. Jona. 1877. (europ.) — H. Wolff, Z. Lehre v. d. Chylurie. 
Dr.-Diss. (bei Klemperer.) Berlin. 1891. (europ.) — Waldvogel u. Bickel, 
Deutsches Arch. f. kiin. Med. 74. 511. 1902. (europ.) — Heuk, Dermat. Ztg. 12. 
706. 1905; 13. 82. 1906. (s. a. Salkowski.) (europ.) — Salkowski, Berl. klin. 
Wochenschr. 1907. N. 2. S.-A. (Chem. u. klin. Notizen zum Fall von Henk, (europ.) 

— Port, Zeitschr. f. klin. Med. 59. 455. 1906. (europ.) — Vieillard, Journ. de 
pharm, et chim. VI. Serie. Bd. 10. 53. 1899. (europ.) — Myors, Brit. med. Journ. 
1890. Vol. 2. 627. (europ.) — Moscato, zit. bei Stuertz u. Franz-SteyskaL 
(europ.) — Stuertz, Deutsches Archiv f. klin. Med. 78. 557. 1903. (trop.?) — 
J. P. Frank, Vogel, Soeller, Prout zit. bei Franz-Steyskal. — Gallois, 
Journ. de pharm, et chim. IV. 20. 261—264. 1904. (Analysen abgedruckt in Malys 
Journ. 1904. (trop.? europ.?) — M6hu, L’urine. p. 221. u. Chimie mödicale zit. bei 
Gallois. — Looss, Filariosis in Menses Handb. d. Tropenkrankheiten. Jena. 
Bd. 1. 147. 1902. — Igakuschi, (Murata) japanisch. Ref. in Virchow-Hirsch. 
1887. (nicht 1881.) Bd. 1. 373/374. (trop.) — P on fick, Tageblatt d. 53. (Danziger) 
Naturforscher- u. Aerzte-Versammlung 1880. Danzig 1880. 234. (trop.) Das Zitat bei 
Siegmond enthält fast keine Angaben. — W. Roberts, On urinary and renal 
Diseases. London 1865. 1. Aufl. S. 256. (spätere Auflagen nicht erhältlich.) — 
Oehme, Deutsches Arch. f. klin. Med. 14. 262. 1874. (Sektion!) (europ.) — 
Theilemann, Dr.-Diss. Halle. 1906. (bei Winternitz.) (europ.) — Lüdke, 
Münch, med. Wochenschr. 1908. 1369. (europ.) — A. Huber, Deutsches Arch. 106. 
126—147. 1887. (trop.) — Beale, On urine etc. 3. Aufl. London 1869. 299. 

— Wilkens s. Mäly 1888. 316. (trop.?) (Nur chem. Angaben.) — Gäbbi, 11 poli- 
clinico. 1904. (Sept. Wiener med. Wochenschr. 1905. 471. europ.) 

Angaben über Anatomie usw. des Lymph- Chylussystems 
und physiologische Daten. 

Cruickshanks Geschichte usw. der Saugadern d. menschl. Körpers. Dt. v. 
Ch. Fr. Ludwig. Leipzig. 1789. 2. Aufl. —G. Breschet, Le Systeme lympha- 
tique. Paris 1836. s. S. 259 ff. Taf. III u. IV. — Sappey, Description et mono- 
graphie des vaisseaux lymphatiques. Paris 1885. (Atlas.) — Poirier, Systeme 
lymphatique. Trait£ d’anatomie humaine. Bd. 2. Paris 1902. — P. Bartels, Werk 
über das Lymphsystem, erscheint demnächst in Bardelebens Handb. d. Anatomie. Jena. 

— H. Stahr, Der Lymphapparat der Nieren. Arch. f. Anat. (His) u. Phys. 1900. 
41. (anat. Abt.) — J. Munk und Rosenstein, Virch. Arch. 123. 1889. Physiol. 
Untersuchungen! Literatur über Lymph-Chylusfisteln und Zusammensetzung von 
Lymphe und Chylus. — Buchanan, Chylusfistel. Med. chir. Transactions. 46. 57. 
1863. — Ginsberg, Pflügers Aroh. 44. 306. 1899. (Physiol. chem. Untersuchungen.) 

— R. Enzmann, Beitr. z. pathol. Anat. d. Ductus thoracicus. Dr.-Diss. Basel 1883. 
(Literatur! Abbildungen!) — Vgl. forner die Angaben und Beschreibungen von 
1. Mackenzie, 2. Havelburg, 3. Igakuschi, 4. Ponfick, 5. Port, 6. Oehme, 
7. Roberts (Sektionsbericht s. o.) ferner 8. Carter, 9. Myers, 10. Buchanan u. a. 

Nachtrag: Erben, Zt. physiol. Chemie. 30. 1900. (Analyse von Chylusfett.) 

— Spechert, D. Arch. klin. Chir. 75. 998. 1905. (Chyluszysten mit Analysen). — 
H. Gross, The med. News 1888. 666. (Ctrbl. Chir. 1889. 237.) Lymphzyste (?) in der 
Blasenwand. 
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Das neutrophile Blutbild bei Infektions-Krankheiten. 

Schlusserwiderung gegen Arneth. 

Von 

Dr. Th. Brugsch, 

Assistenten der II. med. Klinik, Berlin. 

Auf die mit grossem Wortreichtum geführte letzte Polemik Arneths 
im einzelnen einzugehen, darf ich mir wohl um so eher versagen, als 
die Erwiderung Arneths keine Gedanken oder Tatsachen bringt, die 
nicht schon in seinen kaum mehr übersehbaren bisherigen Entgegnungen 
an Autoren, die sich erlaubt haben, anderer Meinung über das neu¬ 
trophile Blutbild als er zu sein, zu finden wären. 

Auch, dass er mir literarische Inferiorität auf hämatologischem 
Gebiete vorwirft, lässt mich ruhig. In dieser Beziehung kann ich 
Arneth die tröstliche Versicherung geben, dass ich wirklich von keinem 
hämatologischen Dünkel befallen war, wie er es anzunehmen scheint, 
atiders könnte ich wenigstens seine, sagen wir einmal, milde aus¬ 
gedrückt, akademische Zurechtweisung nicht verstehen. 

' Was mich zu dieser Entgegnung’ veranlasst, ist der Umstand, dass 
ich — statt wie Arneth hämatologische Autoritäten von Weit und Breit 
zu Hilfe. zu rufen — die Gelegenheit genommen habe, die Grundlagen 
der Arneth sehen Theorie mit einer völlig neuen Methodik zu studieren, 
nämlich mit der Beobachtung der lebenden Leukozyten im Dunkelfcld. 
Diese Arbeit ist gemeinsam mit Herrn Schilling durchgeführt und 
erscheint in einer der nächsten Nummern der Folia haematologica. 
Dort mag Arneth unsere Belege einsehen. Indessen wird er wohl 
keineswegs erfreut sein zu erfahren, dass die Grundlagen seiner 
Einteilung des neutrophilen Blutbildes unhaltbare sind. Die 
Einteilung der polymorphkernigen Leukozyten nach der Seg¬ 
mentzahl in Altersklassen ist nämlich absolut unzulässig, 
ja widersinnig, da Segmentierung des Kernes zu einem gewissen 
Grade als abhängig von der amöboiden Beweglichkeit auf¬ 
gefasst werden muss. (Man kann im Dunkolfeld am lebenden Leu¬ 
kozyten eine Vermehrung der Segmente in Folge amöboider Bewegung 
konstatieren!) 
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Erwähnen will ich noch, dass unsere Untersuchungen die Segmen¬ 
tierung am Kern der lebenden Leukozyten gezeigt haben, insofern muss 
ich meine frühere Ansicht, die ich mir aus Beobachtungen von Grawitz 
und Grüneberg gebildet hatte, ändern. 

Richtig ist, dass bei einer Reihe von Infektionskrankheiten sich im 
Blute viele jugendliche Zellen (nach der Struktur, nicht nach der Seg¬ 
mentierung der Zellen und nach den Eigenschaften des Protoplasmas zu 
urteilen) vorlinden, indessen können diese als jugendlich anzusehende 
Zellen auch stärker segmentiert sein. Auch deshalb kann unmöglich die 
Segmentzahl als Kriterium des Alters angesehen werden, eher noch 
als Zeichen vorangegangener amöboider Bewegung. 

Arneths Klassifizierung der Neutrophilen ergibt also ein Zerrbild. 
— Die Tatsache, dass bei einer Reihe von Infektionskrankheiten Ver¬ 
schiebungen des neutrophilen Bildes nach Arneth sich vorfinden, ist ja 
richtig, doch ist die Deutung, dass eine Verminderung der Klassen 
4 und 5 Absterben alter, und die Vermehrung der ersten Klasse Ver¬ 
mehrung junger Zellen bedeutet in erster Beziehung absolut unbewiesen 
und unwahrscheinlich und in letzter Beziehung nur insoweit richtig, als 
in der Tat bei Infektionskrankheiten jugendliche Zellen auftreten, die 
man aber nicht an den Segmenten abzählen kann, da auch jugendliche 
Zellen stärker und ältere weniger segmentiert sein können. 

Arneth wird mir also verzeihen, wenn ich bei einer zweiten 
Auflage meines und Schittenhelms Lehrbuches mich den Hypo¬ 
thesen seiner neutrophilen Blutlehre, trotz der vielen darüber vergossenen 
Druckerschwärze, vorderhand nicht fügen kann, sondern einen anderen 
Standpunkt in dieser Frage vertrete. Seine Theorie erscheint mir 
grau. 

Die Ansichten von Weidonreich sind durch unsere Arbeit in den 
Folia haematologica bezüglich der Segmentierung des Kernes durch die 
Methode der Lebendbcobaohtung des Leukozytenkernes überholt. 
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